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INTRODUCTION

En tout temps, les enfants ont été placés au centre de notre civilisation. Leurs
besoins, leur développement, leur éducation et surtout leur sécurité ont été, sont et
seront des sujets de premiere importance. L’enfant, depuis sa naissance, va avoir de
cesse de vouloir découvrir son environnement. Sa curiosité grandissante, le nombre
de danger potentiel présent ne va que croitre. Nous avons décidé dans cette thése
de développer trois sujets d’actualité : les intoxications accidentelles pédiatriques aux
pods de lessives, au cannabis et aux piles boutons. Ce sont trois problémes de santé
publique avec la hausse des intoxications a ce type de produits, plus fréquemment
présents, depuis seulement quelques années, dans notre consommation courante.
Les intoxications sont liées a un manque de vigilance des parents ou de I'entourage
gui méconnaissent et sous-estiment les dangers de ces produits.

Dans la premiere partie nous aborderons les intoxications aux dosettes de lessive.
Les pods prennent une place de plus en plus importante dans nos foyers. Ce format
de lessive séduit par son c6té pratique et économique. Il a fallu plusieurs années et
nombre de publications afin de démontrer le probleme que pouvaient causer ce
format et ainsi entrainer une réaction de la part des fabricants dans le but
d’augmenter la sécurité du produit. L'intérét de cette thése sur ce point est double.
Dans un premier temps, nous chercherons a évaluer le danger des pods et dans un
deuxieme temps, a les comparer aux lessives classiques.

Dans la deuxieme partie, nous étudierons les dangers des intoxications au cannabis.
C’est la drogue la plus consommée en France comme en Europe. Les études de
consommation ont démontré un effet générationnel dans son utilisation. En effet, le
cannabis toucherait en plus grande proportion la tranche des 18 — 34ans. Le
probleme est que cette tranche d’age représente aussi la population de futurs ou
jeunes parents, entrainant une exposition des enfants a cette substance soit de
facon passive par les fumées, soit par l'ingestion directe du produit ou encore
pendant la grossesse. L’intoxication pédiatrique au cannabis était encore rare il y a
quelques années mais est devenue quelque chose de plus commun au 21°™ siécle.
L’intérét de cette thése va donc étre de déterminer le danger de cette substance sur

la population pédiatrique.

Nous traiterons dans la derniére partie, des intoxications aux piles boutons. Dans
notre course a la technologie, le désir général a longtemps été a la miniaturisation.
Les sources d’énergie ont suivi cette tendance et les piles boutons ont fait leur
apparition. Nous chercherons a déterminer en quoi ces nouveaux objets du quotidien
représentent un danger réel pour les enfants.
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|- Généralités sur les intoxications chez les enfants [1]-[4]

L’intoxication correspond a la survenue des effets nocifs qui interviennent aprés une
exposition a un produit toxique. Cela peut se produire apres ingestion ou inhalation
d’'une substance toxique, ou alors aprés un contact avec la peau, les yeux ou les
muqueuses (bouche, nez, ...). Les jeunes enfants y sont particulierement exposés du
fait de leur non-perception du risque et de leur curiosité.

Les intoxications de I'enfant sont souvent accidentelles et évitables car liées a des
défauts de rangements des produits ou de médicaments, ou a un transvasement
d’un produit toxique dans des bouteilles & usage alimentaire (eau de javel, antigel...).
Les parents peuvent également intoxiquer involontairement leur enfant en
commettant une erreur médicamenteuse (surdosage, erreur de médicament).

Les intoxications constituent la seconde cause d’accidents de la vie courante chez

'enfant aprés les traumatismes. Le principal lieu d’'intoxication est le domicile et la
voie d’exposition est majoritairement, I'ingestion.

A. Epidémiologie

Chez I'enfant l'intoxication est le plus souvent accidentelle (93% chez I'enfant de
moins de 15ans). C’est la cause la plus fréquente d’accidents domestiques non
mortels. L’incidence est plus importante chez I'enfant de moins de 4 ans du fait de
son développement psychomoteur. En effet les intoxications accidentelles (1A) dans
la population des moins de 4 ans représentent 73% des IA de la population francaise
dans son ensemble.

Les appels aux Centres Antipoison pour ingestion accidentelle chez les enfants,
représentent plus de 50 % de lactivitt des CAPTV (Centre Antipoison et de
Toxicovigilance). Dans I'étude réalisée sur les données de la base nationale du
systéme d’information commun CAPTV (SICAP) de 2012, 46% des appels
concernaient des enfants de moins de 10 ans et 8% des enfants entre 10 et 19 ans
pour un total de 187 028 appels. Dans le groupe des moins de 10 ans, 79% des
enfants étaient 4gés de 1 a 4 ans.

Nous recensons une légére prédominance masculine avec 53% des IA touchant les
garcons versus 47% chez les filles, pour les enfants de moins de 4 ans. Concernant
les intoxications volontaires chez les adolescents, les filles sont les plus touchées.
Dans le groupe des 10-19 ans, une grande majorité des intoxications étaient
volontaires (46%) : suicide ou addiction. Les expositions étaient au domicile dans
92% des cas et la voie de contamination était orale dans 87% des cas.
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D’aprés le dernier rapport annuel 2019 du CAPTV pour la région Nouvelle Aquitaine,
54% des cas répertoriés d’intoxication sont des enfants de moins de 18 ans avec 2
tranches d’age les plus touchées : la premiere entre 1 an et moins de 3 ans avec
23.09% des cas et la deuxiéme tranche entre 3 ans et moins de 6 ans avec 12.72%.
Heureusement, la mortalité reste plus faible chez I'enfant que chez I'adulte (0,03 %
versus 0,3 %) mais augmente avec I'age et en fonction des substances impliquées,
comme notamment avec les opiacés.

D’une maniére générale, la dose toxique rapportée au poids est plus élevée chez
I'enfant, traduisant une moins grande toxicité par rapport a I'adulte.

Classe d'dage 0-19 ans, base nationale des
Centres Antipoison francais - année 2012
(n=187028)

60
50
40
30
20 £
10 | ‘

0

0-9 ans 10-19 ans Total

Figure 1: Classe d’age selon la base nationale des CAP, étude 2012 (Dr Coralie Braganca, CAP TV Bordeaux,
CHU de Bordeaux)

La situation type est donc une ingestion accidentelle d’'une petite quantité par un
enfant souvent de moins de 4 ans. Dans ce type de cas, la surveillance de I'enfant
sera généralement de quelques heures dans un service d’'urgence. L’enfant est
asymptomatique dans 74% des cas. Mais lors d’une intoxication grave, on sera
amené a une prise en charge en réanimation devant une dose supposée ingérée
potentiellement |étale et /ou des manifestations cliniques observées chez I'enfant.
Dans les données du CAPTV, la gravité est nulle ou faible dans 90% des cas,
moyenne dans 2% des cas et seulement forte dans 0,1% des cas.

B. Causes

Le produit a lorigine de [lintoxication, est souvent connu chez I'enfant. Ces
intoxications impliquent souvent une seule substance. Chez I'adolescent, plusieurs
classes de produits peuvent étre impliquées notamment en cas d’autolyse.

12



Il sera utile lors de la régulation de I'appel d’obtenir le nom commercial et chimique
du produit, sa nature et la quantité estimée ingérée ainsi que le poids de I'enfant. Il
peut étre utile que les parents ameénent le produit incriminé pour analyse de la
composition.

Concernant les circonstances d’apres les données du CAP, ce sont des intoxications
accidentelles, impliquant une erreur thérapeutique, surtout chez les moins d’1 an. La
grande partie des intoxications est associée a un défaut de perception du risque qui
concerne a 90% les 1-4 ans. Le CAPTV parle d’intoxications accidentelles «
classiques », car il s’agit de trés jeunes enfants qui portent spontanément tout a la
bouche.

=1an 1—4ans 5—DQans

Défaut de perception 61% 0% 66 %
du risque

Erreur thérapeutigue 9% 5% 15%

Alimentaire 2% 1% 4%

Déconditionnement 1% 1% 4%

[I'Dtal 7981 &7 977 10520

Figure 2: Les circonstances des intoxications chez les enfants d’aprés la base de donnée du CAP [4]

Par ordre de fréquence, les produits en cause sont les spécialités pharmaceutiques
(45 a 60%), les produits a usage domestique (20-25%, nettoyants textiles,
désinfectants, dessiccants, désodorisants,...) et les produits cosmétiques (9%).

Concernant les médicaments retrouvés dans les intoxications en pédiatrie, ils
concernent en grande proportion, la classe ATC « systeme nerveux », dans au moins
20% des cas. On retrouve notamment les psychotropes, les antalgiques et les
antiépileptiques. D’autres classes médicamenteuses sont impliqguées, comme les
médicaments du systeme digestifs, du systeme respiratoire, les médicaments anti-
infectieux ou les médicaments dermatologiques d’aprés les données nationales
(figure 3) et celles du CAPTV de Bordeaux.(figure 4).

Attention, certaines spécialités médicamenteuses peuvent été a l'origine intoxications
fatales malgré des faibles doses ingérées chez des enfants de moins de 6 ans : les
antidépresseurs tricycliques, les antipsychotiques, les opiacés ou les
hypoglycémiants oraux.
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Figure 3: Principales classes ATC des médicaments ingérés par les enfants de moins de 10 ans [4]

Agents médicaments CAP Bordeaux 2012 - population pédiatrique < 1an -15 ans (n=6062)

Figure 4: Les médicaments impliqués dans les intoxications des enfants de moins de 15 ans d’aprés la base de
données du CAP de Nouvelle Aquitaine, 2012 ((Dr Coralie Braganca, CAP TV Bordeaux, CHU de Bordeaux)
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Pour les produits ménagers, il faut souligner que certains produits correspondent a
une substance chimique simple (par exemple hypochlorite de sodium ou javel), mais
d’autres sont sous forme de mélanges complexes, comme les nettoyants. Dans un
rapport de 2011 du CAP, il est souligné que la javel est le premier produit de
nettoyage recensé dans les intoxications chez I'enfant. La France est un gros
consommateur d’eau de javel et Il faut savoir que les doses recharges d’eau de javel
sont plus fortement dosées en chlore actif (9,6 %) que les bouteilles prétes a I'emploi
(2,6 %). Dans cette étude, les enfants intoxiqués ont présenté pour certains des
vomissements mais I’évolution a été favorable du fait des faibles quantités ingérées.
Parmi les produits ménagers, de nouveaux produits sont de plus en plus incriminés
comme la lessive en dosettes et les recharges de cigarette électronique.

Les autres intoxications (végétaux 6%, produits de jardinage phytosanitaires, métaux
lourds, produits pétroliers) ont des pourcentages trés variables selon les régions. Les
plantes et les produits de jardinage sont moins incriminés mais beaucoup plus
dangereux comme indiqué sur la figure ci-dessous.

Tableau 1: Principaux produits a toxicité élevée pour un jeune enfant (liste non exhaustive).

Médicaments Antiarythmigues (flécainide, propafénone)
Analgésiques narcotiques (buprénorphine, méthadone)
Décongestionnants pour le nez (naphazoline), antihistaminiques,
tnicychgues, ...

Produits « ménagers » Caustiques {esprit de sel, déboucheurs)
Distillats de pétrole (huille pour lampe, rénovateurs)
Fthanol, Méthanol, Ethyléne glycol (antigel),...

Produits Pesticides (paraguat)

phytosanitaires

Plantes hautement Ricin, colchique, muguet, digitale, azalée, rhododendron, aconits, véritre
toxiques blanc, cytise, datura, violette, laurier rose, brugmansia, genét, ifs, noyaux

machés (censes, abricot, prune, péche, poire, pomme), ...

Plantes souvent Aspidistra, bégonia, bougainvillier, camélia, dahlia, marguente, gardénia,
ingérées mon toxiques  impatientes, pétunia, rose, ...

Plantes irritantes Dieffenbachia, philodendron, bulbe d'amaryllis, poinsettia, ...
pour les mugueuses

Sources :

Centre Antipoison belge : Rapport d'activité 2013, 63 pages, www.centreantipoisons.be/
sites/defaultffilesimceRapport% 20annuel% 20mail.pdf, 15 novembre 2014,
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- Etude de cas d’intoxication accidentelle chez les jeunes
enfants

Les tres jeunes enfants, en général de moins de 5 ans, ont tendance a ingérer les
produits présents dans leur environnement domestique. En conséquence, les cas
d’intoxications accidentelles chez les enfants a des produits nouvellement plus
utilisés deviennent de plus en plus fréquents.

Nous développerons dans cette partie trois substances différentes appartenant aux
nouvelles intoxications accidentelles rencontrées chez I'enfant :

- Les lessives capsules
- Le cannabis
- Les piles boutons

A. Exposition des enfants aux lessives capsules, écodoses ou
pods

1) Lalessive en capsule [5], [6]

Il'y a un peu plus d’une dizaine d’année apparaissaient sur le marché des capsules
de lessive ou écodoses (DHL). Ce conditionnement séduit de par son faible
encombrement et son c6té pratique. Cependant ces DHL présentent un risque accru
d’intoxication chez I'enfant en bas age. Les lessives liquides pour le linge étaient
classiquement contenues dans des grands flacons qui rendaient plus difficile leurs
préhensions par les enfants.

La lessive en capsule est une lessive en format monodose pratique sous bien des
aspects mais qui peut se révéler trés dangereuse chez les enfants. En effet ces DHL
sont des concentrées de lessive, contenant jusqu’a 3 fois plus de tensioactifs et 4
fois moins d’eau que la lessive traditionnelle. Les tensioactifs anioniques sont les
plus moussants et ceux non ioniques, les irritants. L’ingestion accidentelle de faibles
guantités va donc conduire a des nausées, des vomissements, des douleurs
abdominales du fait du caractére irritant du produit. Dans certaines intoxications, une
toux parfois persistante, peut étre observée. Du fait de la présence d’agent
moussant, de grandes quantités pourraient induire une inondation bronchique.

Les dosettes sont souvent tres colorées attirant le regard et la curiosité des enfants
qui les portent a la bouche. L’enfant va presser ou mordiller la dosette entrainant la
projection du contenu vers la cavité buccale, les voies aériennes, les yeux ou la
peau.
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Dans ces dosettes, le contenu est sous pression de par le processus de fabrication
et cela favorise I'éclatement de la dosette et la projection du contenu.

Dans certains cas rares, le jet de liquide peut atteindre I'arriére-gorge et provoquer
ensuite jusqu'a un syndrome de détresse respiratoire aigué. L’hydrosolubilité de
'enveloppe facilite le délitement de la dosette en présence d'eau et en milieu
humide, comme dans la bouche de I'enfant avec la salive ou dans des mains
mouillées.

En termes de prise en charge, la viscosité importante du produit, empéche la
décontamination des muqueuses efficace par un ringage difficile. Le produit va
pouvoir tapisser la muqueuse buccale, pouvant augmenter lirritation locale. La
mauvaise décontamination des muqueuses, pourra conduire a des Kkératites,
nécessitant parfois des greffes de cornée.

2) Etude des circonstances d’exposition pédiatrigue aux DHL [7],

[8]

C’est dés 2005 que des études alertent sur le risque lié a I'exposition aux dosettes
hydrosolubles de lessive liquide. Dans cette partie nous allons nous appuyer sur une
étude descriptive des cas d’exposition aux DHL enregistrés par les centres
antipoison et de toxicovigilance francais entre 2005 et 2012. Il s’agit d’'une étude
rétrospective du comité de coordination de toxicovigilance (CCTV), portant sur les
cas d’exposition enregistrés. Pour cette étude, les cas éligibles sont tous les cas
d’exposition a une dosette hydrosoluble de lessive liquide ou a un agent de
comparaison (Lessive Liquide Classique), Les cas étaient éligibles avec ou sans
symptémes observés.

a. Répartition annuelle

Durant cette période, 7562 cas exposés aux DHL ont été répertorié avec une nette
augmentation a partir de 2010. Les cas symptomatiques représentent 66.8% soit
5049 cas, avec un maximum atteint en 2012 de 72.6% de cas symptomatiques. Pour
le comité, les expositions aux dosettes ont fortement augmenté de facon
concomitante a 'augmentation des ventes.
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Figure 5 : Répartition annuelle des cas d'exposition aux DHL symptomatiques et asymptomatiques par année [8]

Si on compare ces résultats avec ceux obtenus pour les lessives liquides classiques,
la fréquence d’exposition aux DHL est plus importante qu’avec les LLC avec 93,5%
de cas contre 81,1% pour les LLC, chez les enfants de moins de 6 ans.

b. Répartition par sexe

Le sexe était renseigné dans 99.8% des cas étudiés soit 7545 cas, cela a permis de
déterminer le ratio M/F. Il tourne autour des 1.1 sans grande variation selon les
années. Nous avons donc une exposition qui touche les enfants sans distinction de
sexe.

DHL : répartition annuelle et par sexe des cas exposés

1458

B Masculin - @ Féminin

563 558

233 225
- 198 56
80 77 80 76 67 “
mm Hm == ..
200 2000 2007 2008 2009 2010 5011 2012

Figure 6: Répartition annuelle par sexe des cas exposés aux DHL [8]
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c. Répartition par classe d’age

Il est intéressant de se demander si I'age et le développement de la curiosité de
I'enfant peuvent avoir un impact sur son exposition aux DHL. En s’appuyant sur les
données de la figure 7 et du tableau 2, 6051 cas qu'ils aient été symptomatiques ou
asymptomatiques avaient entre 2 et 6 ans au moment de I'exposition, soit environ
80% de la population étudiée. Si nous regardons la population < 6ans, ce
pourcentage passe a 93.8%. Nous avons donc une exposition essentiellement d’une
population trés jeune aux DHL. Les personnes exposées aux lessives classiques
pour la méme tranche d’age étaient de 80% seulement.

DHL : répartition par tranches d'age des cas asymptomatiques et des cas symptomatiques

B Asymptomatiques B Symptomatigues

67
j_- o -

< 1an Lazaml [zadamsl (a4 6ans| pa19ansl 20369 ans| (70 ans

Figure 7: Répartition par tranche d'age des cas d'exposition aux DHL [8]

Tableau 2: Répartition des cas d'exposition aux DHL par tranche d'age [8]

Nombre 3:(;:::::! Nombre de cas % des cas

Classes dage d'exposés I:;t;L :l:: symptomatiques svmdp:::?:::j: ﬂ::ip:sée
<1 an 487 6,5 344 70,6
1an 459 6,1 304 66,2
2-3 ans inclus 3541 47,3 2397 67,7
4-5 ans inclus 2510 335 1654 65,9
6-10 ans inclus 261 35 168 64,4
11-14 ans inclus 40 0.5 23 57.5
15-19 ans inclus 67 09 40 59,7
20-29 ans inclus 51 0,7 35 68,6
30-39 ans inclus 29 04 21 724
40-49 ans inclus 7 0,1 5 71,4
50-59 ans inclus 8 0.1 5 62,5
60-69 ans inclus 3 0,0 1 333
> 70 ans inclus 20 0,3 13 65,0
Total général 7483 100 5010 67.0
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d. Répartition en fonction des circonstances d’exposition

En étudiant les circonstances d’exposition données aux centres antipoison francais
lors des appels, nous pouvons voir que l'intoxication aux DHL est quasi uniguement
accidentelle (99.6% des cas, soit 7528 personnes sur les 7562 étudiées). lls sont
majoritairement liés a un défaut de perception du risque ou a un accident de la vie
courante. Dans une minorité des cas, I'enfant a attrapé une dosette sortie de la boite
ou de son sachet. Elle a été récupérée dans la machine a laver, mais également
parfois ramassée sur le sol. Néanmoins dans 73% des cas, il a réussi a la prendre a
l'intérieur de la boite. La boite était déja ouverte ou il est parvenu a ouvrir la boite lui-
méme dans quand méme 61,9% des cas. Dans prés de 60% des cas, la boite se
trouvait a portée de I'enfant. Cet accident s’est produit au moment ou il était seul. Il
s’agissait d’'une boite dans 93,1% des cas et non d’un sachet, mais l'aspect
transparent ou opaque de la boite n’influence pas I'exposition.

Tableau 3: Répartition de la population étudiée en fonction des circonstances d'exposition [8]

Nombre de cas
symptomatiques
(% par rapport au total de
cas symptomatiques)

Nombre d’exposeés
Type d'exposition Circonstances d'exposition (% par rapport au
total de cas exposés)

Accident de Ia vie courante 1821 (12) 958 (19)
Accident autre et non précisé 118 (0,8) 80 (1,6)
Bricolage, ménage 15(0,1) 12 (0,2)
ACCIDENTELLE Déconditionnement 44(0,3) 29 (0,6)
Défaut de perception du risque 5523 (36,5) 3944 (78)
Erreur thérapeutique (ET*) 7(0,1) 5(0,1)
TOTAL ACCIDENTELLE 7528 (99,8) 5028 (99,8)
Suicide 4(0,1) 3(0,05)
VOLONTAIRE Volontaire autre 15(0,2) 9(0,15)
TOTAL VOLONTAIRE 19 (0,3) 12 (0,2)
Circonstances inconnues 15(0,2) 9 (0,2)
NON CONNUE
TOTAL NON CONNUE 15(0,2) 9(0,2)
TOTAL 7562 (100) 50490)

* ET par confusion d’un médicament unidose avec une DHL

e. Répartition en fonction de la voie d’exposition

Comme nous pouvions I'imaginer la voie principale d’exposition est la voie orale
isolée, elle regroupe 77,8% de la population exposée (5991 cas). Les personnes
exposeées par cette voie ont été symptomatiques dans 64.3% des cas.
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La deuxiéme voie d’exposition la plus importante est la voie oculaire isolée avec 9%
des cas (761 cas), mais par contre avec un pourcentage de cas symptomatiques de
89%. Ce qui fait de la voie oculaire la voie la plus fréquemment symptomatique. La
voie cutanée reste extrémement rare. Dans certains cas, I'exposition s’est faite par
plusieurs voies de fagon concomitante. L’étude des cas de I'année 2015, a permis de
montrer qu’une exposition multiple représente 10% des cas.

% symptomatiques / % cas
Voies d::m:sr:s t:‘mﬁmé’:‘, ,N:'rn::::r:n:e- c::s total cas symptomatiques /
P Ll £l iy symptomatiques cas exposés
Voie orale isolée 5991 77,8 3853 745 64,3
Voie buccale isolée 309 4.0 158 3 1
B Voie orale + cutanée 306 4.0 199 38 65,0
Voies orales isolées
ou associées \oie orale + Inhalation 1 0.1 1 0 100
Voie orale + cutanée +
inhalation 8 0.1 ! 0.1 87,5
Total voies orales 6625 86,1 4228 81,8 63,8
Voie oculaire isolée 761 8.9 680 13 89
Oculaire + cutanée 233 30 206 4,0 88,4
Voles oouisires Oculaire + cutanée +
isolées ou . ; 10 0,1 10 0 100
assoclées inhalation
Oculaire + Inhalation 1 0,0 1 0,0 100,0
Total voies oculaires 1005 13,1 897 17,4 89,3
Voie cutanée isolée 49 0,6 30 0,6 61,2
Autres voles (na-
sale, auriculaire...) 20 03 15 0,3 75,0
TOTAL 7699 100,0 5170 100,0 67,2

Tableau 4: Répartition des cas d'exposition et des cas symptomatiques selon la voie d'exposition [8]

3) Symptomatologie de I'exposition aux DHL [6], [8]

Aprés analyse de la base de données, 7062 symptomes ont été observés dont
notamment majoritairement des atteintes digestives et oculaires par projection. Les
atteintes neurologiques sont peu rapportées, seulement dans 0,4% des expositions.
Pour cette partie nous nous appuierons sur les résultats d’'une étude menée par le
CAP de Paris. Celle-ci s’est déroulée sur une période allant de 2011 a 2012 durant
laquelle 684 cas d’expositions d’enfants aux DHL ont été analysés.

a. Symptdomes aprés une exposition par voie orale

L’étude recense 65.7% des cas d’exposition orale seule ou associée ayant été
symptomatiques. La manifestation la plus fréquente s’est relevée étre les
vomissements, présents dans 44.9% des cas (voir tableau 5), et dans 80% des cas
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ils apparaissaient immédiatement suite a I'ingestion. Par voie orale des symptdmes
respiratoires pouvaient se rajouter a ceux digestifs.

L’évolution a été favorable en quelques heures dans tous les cas sauf un plus sévere
qui a guéri en 3 jours. Celui-ci concerne un enfant de 22 mois qui a été porté aux
urgences apres avoir mordu une DHL provoquant sa rupture. Il a été placé sous
oxygénothérapie et corticoides par voie intraveineuse. La SpO.,, la radiographie et
I'auscultation thoracique se sont normalisées au deuxieme jour.

Tableau 5: Symptomatologie apres ingestion seule ou associée a d'autres voies d'expositions de DHL [9]

Symptomes digestifs, Ingestion seule, Ingestion seule ou

respiratoires et n = 495 (%) associée aux autres
cutanés voies d'exposition,
n = 616 (%)

Vomissements 242 (48,8) 277 (44,9)

Douleur oropharyngée 23 (4,6) 24 (3,9)
Hypersialorrhée 4 (0,8) 4 (0,8)

Nausées 5 (1) 5 (0,8)

Douleurs abdominales g (1,8) 10 (1,6)

Diarrhées 10 (2) 1 (1,8)

Toux 63 (12,7) 70 (11,3)

Dyspnée 6 (1,2) 8 (1,3)
Erythéme/Eruption 0 g9 (1,5)

Aucun symptome 184 (37,1) 21 (34,2)

Le tableau de données qui va suivre (tableau 6) a été établi dans I'étude de F.
Flesch, I. Blanc, F. Flesch, F. R. Barry, C. de Nancy, et S. Sinno-Tellier, « Groupe de
travail Accidents domestiques dus a des agents chimiques », c’est une liste
exhaustive des cas graves d’intoxication pédiatrigue aux DHL avec troubles
respiratoire.

Cette liste comprend le sexe et I'dge des patients ainsi que I'évolution de

lintoxication, les symptémes, les examens réalisés, les traitements mis en place et
les commentaires émis par I'’équipe médicale [8].
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Tableau 6: Liste exhaustive des cas graves d'intoxication pédiatrique aux DHL impliquant des troubles respiratoires [8]

Sexe Evolution Symptom_e§, E’Ea”.’e,”s TTT effectué LieudeTTT Commentaires
Age délai, unité réalisés
Ingestion accidentelle de lessive en capsule
hydrosoluble (a mordu dans la capsule).
_ Rapidement vomissements et toux. Aux
_ Endoscopie urgences, dyspnée laryngée,
Vomissements ORL - hypersialorrhée. A I'examen clinique
. , ' pharynx érythémateux. Endoscopie ORL
Hypersialorrhée R ) . s
phlycténes (phlyctenes de I'aryténoide, rétrécissement
Toux . sous-glottique, trachée et bronches souches
Feminin aryténoide, Intubation L inflammatoires) et digestive (ulcérations
y Réanimation
Guérison Dyspnée . ventilation (72 h) 3 ours minimes a 10 cm des arcades dentaires).
12 mois ] cedeme sous 02 : Intubation, ventilation avec contréle
laryngee . endoscopique ORL montrant un cedéme
glottique . .
. modéré des cordes vocales et un cedéme
Détresse . . .
RP (Radio sous glottique. Amélioration de
respiratoire pulmonaire) I'inflammation, extubation a J3 avec
normale dyspnée laryngée nécessitant un aérosol

d'adrénaline. Reprise de I'alimentation.
Contrdle gastroscopique a J10 montrant une
cicatrisation compléte.
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A présenté : vomissements, toux,

Toux Surveillance . o )
Féminin : s hyperthermie, pneumopathie d'inhalation. A
L Vomissements e hospitaliere o .
: Guérison N RP anormale | Antibiothérapie . recu : antibiotiques, IPP, surveillance
18 mois Fiévre durée non Ly s : -
. medicale hospitaliere. Evolution : guérison
Pneumopathie connue .
sans séquelle
8 mois sans ATCD, dans la voiture au retour
des courses, a mis dans la bouche une
dosette hydrosoluble pour le linge (marque
inconnue), libération du produit avec fausse
route, toux rapide. Consultation aux
Toux urgences : enfant dyspnéique, désaturation
RP anormale g R . yspnelq
Encombrement . . e . a 93 %, signes de lutte, par contre
Féminin . Désaturation | Antibiothérapie | Surveillance . .
L bronchique R s auscultation pulmonaire normale
. Guérison k a 02 hospitaliere 5 i o .
8 mois Dyspnée . . : initialement, RP: surcharge hilaire droite.
. 93% Kiné respiratoire jours . e o,
Détresse Mis sous O2, antibiothérapie et kiné car
respiratoire encombrement bronchique. Evolution :
apparition de ronchi pulmonaire,
amélioration clinique en 48 heures.
Fibroscopie gastrique réalisée car
saignement de l'arriere-gorge, normale.
Sortie a J5.
Vomissements Surveillance 18 mois, a présenté vomissements.
Feminin Antibiotiques R Surveillance hospitaliere associée a
L hospitaliere L .
Guérison Toux RP anormale antibiotiques, gel de polysilane.
18 mois _ Corticothérapie durée Asymptomatique & H 24, évolution :
Pneumopathie inconnue guérison sans séquelle.
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Vomissement
Hypersialorrhée

Enfant de 18 mois qui ingere une gorgée de
dosette de lessive hydrosoluble. Aux

Toux rauque e Surveillance .
Masculin N Antibiothérapie L urgences : vomissements, toux rauque,
L Fievre . hospitaliere L : .
. Guérison . RP anormale Corticoides hypersalivation, hyperthermie. Auscultation
18 mois Pneumopathie 24 : : :
. : 02 pathologique. RP : foyer radiologique.
d'inhalation heures . . )
R Laryngoscopie : cedeme de I'oropharynx.
CEdéme de . o
, Mise sous O2 et antibiotique.
I'oropharynx
. Enfant de 11 mois, transférée au CHU car a
Vomissements . L. . . .
. fait un épisode de détresse respiratoire
Toux Surveillance , .
Féminin . TN survenu précocement. A H4, ronchi et
L Détresse hospitaliere . . : .
. Guérison o RP normale crépitant, discret tirage intercostal,
11 mois respiratoire pendant 24 . :
. saturation normale et RP normale. Evolution
Ronchi et heures X : . ,
crépitants a J3, va bien, pas de fievre, n'a pas eu
P besoin d'O2.
13 mois, ingestion d’'une DHL a 16h.
Vomissements mucoglaireux a plusieurs
) reprises a partir de 16h20 et diarrhées
Vom|,ss'er,nents Surveillance liquides a 17h30. Probable inhalation lors
Féminin r.epet?s S en d'un épisode de vomissement. Mise sous
L Diarrhées Antibiothérapie e - X .
13 moi Guérison Fis RPnormale | "~ o | réanimation Augmentin, oxygene et surveillance
mois Ievre ) pendan pendant 3 hospitaliere. A J2: enfant toujours sous 02
Pne.:umopzflthle jours avec fiévre. arrét de I'oxygéne en fin
d’inhalation

d'apres-midi, bonne reprise de
I'alimentation. Radio thoracique : pas de
foyer radiologique. J3 enfant apyrétique,
sort de I'hopital.
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Vomissements

Enfant de 2 ans, sans antécédents, qui a
ingéré une dosette de lessive liquide.
Consultation aux urgences dans les 30
minutes car vomit, tousse, présente des

Toux RP normale Surveillance bulles. A I'examen clinique : réles
Masculin y Rales Désaturation | O2 Pendants hospitaliére bronchiques et désaturation & 86 %,
Guérison ) . heures o . . .
2 ans bronchiques a antibiothérapie 24 possible inhalation. Surveillance en service
Détresse 86 % heures de pédiatrie, la RP est normale.
respiratoire Ameélioration clinique sous O2 pendant 5
heures, mis sous Augmentin et sortie le
lendemain avec consignes de nouvelle
consultation en cas de fievre.
12 mois sans antécédent, ingestion d'une
Vomissements RP an?rmale dosette de lessive linge. A percé la DHL et a
répétés avec " un cedéme de la lévre inférieure. A ensuite
traces de sang op?acn'e 02 vomit a plusieurs reprises avec présence de
Polypnée avec alveolaire, corticothérapie . sang dans les vomissements. Amené aux
Masculin signes de lutte de répeaisfoyer bronchodilatateur in?grlrsffs urgenc'§s par les pellrents. A H4,
Lan Guérison | Encombrement de antibiothérapie 3 jours puis pollypn.elque, avec signes de Iutte.
bronchique ] aérosols . respiratoire, saturation a 97 %, en air.
puis sibilants et conden;atl(fn d'adrénaline et pneumologie Aggravation de |'état respiratoire avec
ronchi saturation a de Pulmicort. oxygénodépendance, encombrement
Détresse 95 % sous bronchique. RP: opacité alvéolaire du
respiratoire -0’5. champ pulmonaire gauche sans foyer.
[/min d'O2

Traitement aux urgences par 8 mg de
Solumédrol IV, aérosols de Ventoline et mis

26




sous Augmentin. Devant I'absence
d'amélioration, il est muté en unité de soins
continus pédiatriques. Saturation a 95 %
sous 0,5 I/min d'O2, température a 38°3C,
FR a 30/min, signes de lutte respiratoire,
polypnée, hémodynamique stable. Poursuite
du traitement symptomatique. Nouvelle
dégradation respiratoire avec sibilants et
ronchi inspiratoires.

Mis sous aérosols de Pulmicort et
adrénaline entrainant une amélioration
clinique. Le lendemain, arrét de
I’'oxygénothérapie, diminution des signes
respiratoires, transfert en service de
pneumologie a J3. Revu en consultation a
J13 d'un enfant asymptomatique.

Masculin

15 mois

Guérison

Suffocation
Vomissements
immédiats
Pneumopathie
d'inhalation

RP : pas
d'opacité sur
la
radiographie
initiale

Antibiothérapie

Surveillance
hospitaliere

Capsule DHL ingérée par un enfant de 15
MOIis, NoN vu par un tiers qui a présenté
immédiatement suffocation et
vomissements. A l'arrivée aux urgences,
liquide d'aspiration pharyngée mousseux.
Pas d'opacité sur la radiographie initiale.
Hospitalisation en pédiatrie car apparition
d'une pneumopathie probablement
d'inhalation.

27




Vomissements

Enfant de 15 mois, ayant ingéré de lessive
en DHL. Des vomissements provoqués ont
été effectués immédiatement par les
parents. Il a présenté dans les suites

i Phlyctene :
Masculin iy y o Surveillance ‘ :
. Guérison Luette Corticothérapie s phlyctene de la luette et cedéme de
15 mois R hospitaliere . e ez
CEdéme I'oropharynx et a bénéficié d'une
laryngé thérapeutique a base de corticoides en
aérosol et per os. L'amélioration s'est faite
en une douzaine d'heures.
Enfant de 1 ans, qui a vomi et inhalé apres
gue sa grand-mere ait voulu le forcer a
boire. A I'arrivée en milieu hospitalier,
tousse et pleure, ne désature pas. A été
. muté en réanimation pour intubation car a
Vomissement RP normale , . . .
. . . Intubation présenté un spasme laryngé. A J2 une
aprés boisson | laryngoscopie , . « - L
Masculin Toux _ pendant 24 h du fibroscopie va étre realisée avant la décision
Guérison . fait du spasme Réanimation | d'extubation. Cet enfant a aussi des brllures
1lan Laryngospasme discret , . : , fes o
. . laryngé cutanées thoraciques car n'a pas été rincé.
Détresse cedeme i sz . R
. . 02 L'enfant a ensuite été extubé sans probleme
respiratoire glottique L R
avec un réveil lent. Sortie a J3 avec

évolution favorable, les lésions cutanées
péribuccales et thoraciques ayant disparu.
Endoscopie de contrdle a J10, lIésions ORL
et gastrigues cicatrisées.
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Fillette de 3 ans, sans antécédents, qui a
ingéré une quantité modérée de lessive en
DHL. Elle a présenté 4 vomissements
initiaux (les parents ont donné a boire).

4 RP
Féminin vomissements | pathologique: Surveillance A H4, I'enfant est en pédiatrie du fait de
3 ans Guérison initiaux aprés surcharge pendant 4 I'apparition d'une toux grasse assez
boisson bronchique heures importante. La FR est normale ainsi que la
Toux grasse modérée saturation mais la RP met en évidence une
surcharge bronchique bilatérale, quelques
ronchi a I'auscultation, probablement en lien
avec les vomissements et une fausse route.
Enfant de 2 ans qui a croqué une dosette de
. lessive a présenté un vomissement et
Vomissements L. o
tousse. Enfant transféré au CHU suite a la
Toux . ) : . .
RP . dégradation respiratoire, quintes de toux,
Encombrement . 02 (lunette) Surveillance . .
Féminin . pathologique IR encombrement bronchique important,
L bronchique i . Pas hospitaliere A . o .
. Guérison . désaturation . polypnée a 50, désaturation a 93%, ronchi
22 mois Détresse R d pendant 4 .
respiratoire a antibiothérapie ours dans les 2 champs pulmonaires. La RP est
P L 93% P : normale. Mis sous O2 a 2 puis 1,5 litres
modérée . s
mais pas de sevrage possible a J2. Pas de

Polypnée (50)

fievre. début de sevrage a J3 et sorti a J4.
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Toux rauque

Enfant de 13 mois présentant, suite a
I'ingestion de DHL, des signes de lutte avec

Tirage tirage, crépitants, rales bronchiques, toux
CEdéme rauque. Devant la présence d'un cedéme
Eaminin , Corticothérapie Surveillance Igryngé et mglgré la normalité de_la_ radig,
laryngé : mise sous antibiotiques 1V, et administration
Guérison RP normale par voie IV hospitaliere 3 | de corticoides per os. Amélioration initiale
13 mois Rales Antibiothérapie _ mais réaggravation avec tableau identique a
bronchiques jours H17 nécessitant de passer aux corticoides
IV. Amélioration avec régression totale des
crépitants symptémes et sortie prévue a J4.
Hyperthermie
' RP anormale Enfant de 18 mois qui a croqué vers 20
Vomissements . Surveillance | heures dans une DHL de lessive. A partir de
Féminin 3 H1 o A21 heures a \(omi 6 fois, et préseptg des
Guérison surcharge Antibiothérapie hospitaliere rales pglmonawes. La RP met en évidence
18 mois Rales . 24 une petite surcharge bilatérale, sans foyer.
hilaire sans Surveillance et démarrage d'Augmentin.
pulmonaires foyer heures Sortie & J2 sous Augmentin.
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Vomissements

Enfant de 9 mois qui a croqué dans la
capsule. il présente des vomissements
immédiats. 1h30 plus tard, I'enfant vomi
toujours. Hospitalisation d'un enfant
dyspnéique avec encombrement

Dyspnée . . . .
ySp bronchique. Mis sous 02, perfusé, mais
Encombrement . . : .
. Soins désaturation progressive, avec 02
Masculin bronchique RP 02 (masque) , . ) . oo
L . . : L intensifs dépendance (1 litre puis 2 litres...). A J2,
. Guérison Hyperthermie pathologique | Corticothérapie : . .. i .
9 mois . i . o 4 jours puis hyperthermie, signes de lutte, désaturation
Pneumopathie | désaturation Antibiothérapie . o
i pneumologie | franche. La RP est normale, le bilan ionique
Détresse . .
respiratoire montre une baisse des bicarbonates. J3 :
api s Pneumopathie d'inhalation droite confirmée
g a la RP, détresse respiratoire, O2
dépendant, masque haute concentration.
Mutation en pneumologie a J4. Evolution
guérison.
Vomissements Enfant de 15 mois qui a avalé au maximum
Amini Pneumopathie . A Surveillance le 1/3 d’'une DHL. Elle a été hospitalisée
Feminin L eUmope Corticothérapie D : . pra
. Guérison d'inhalation . hospitaliere 5 | pendant 5 jours et mise sous corticoides et
15 mois Antibiothérapie : . .
avec jours Augmentin pour une pneumopathie

désaturation

d'inhalation.
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Masculin

19 mois

Guérison

Vomissements
Hypotonie toux
Encombrement
pulmonaire
Sibilants diffus
Détresse
respiratoire
aigle
Polypnée (40)

RP : pas de
foyer
systématisé
désaturation

a
86 %

02 (lunette)
Aspirations
itératives

Surveillance
hospitaliere 3
jours

Enfant de 19 mois qui a joué avec une DHL.
Les circonstances annoncées sont celle
d'une rupture de celle-ci, doigt souillé et

léchage du doigt. L'enfant vomit. La maman

va aux urgences. L’examen clinique
retrouve une hypotonie, un encombrement
pulmonaire avec sibilants diffus et une
saturation en oxygene (Sp0O2) a 94 % en air
ambiant. A H3, I'enfant a présenté une
détresse respiratoire aigué avec une
désaturation a 86 % en air ambiant, une

polypnée a 40/min, une toux laryngée. il a

été mis sous oxygenothérapie aux lunettes
a 1,5 I/min. La radiographie pulmonaire

pratiquée ne montrait pas de foyer
systématisé. A H24, il restait oxygéno-
dépendant a 1 I/min avec SpO2 a 96 %, une
toux grasse productive et crépitants
bilatéraux des sommets. Arrét de I'O2 a
H48. Retour a domicile a J3.
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Féminin
11 mois

Guérison

Toux
Vomissements
répétés
immeédiats
Encombrement
bronchique
Blockpnée
expiratoire
Détresse

respiratoire

RP normale
désaturation

a
93 %

Bronchodilatateur

Antibiotique
02

Réanimation
1 jour puis
pédiatrie 5

jours

Enfant de 11 mois qui ingere chez la
nourrice une DHL. Elle présente
immediatement une toux avec
vomissements fréquents. Consultation aux
urgences pédiatriques dans I'heure :
encombrement ORL important, état
respiratoire normal. Surveillance médicale.
Dégradation progressive de I'état
respiratoire avec apparition d'un tirage sus-
sternal modéré avec frein expiratoire
important, saturation (en air) a 93 %.
Mutation en réanimation car persistance de
la blockpnée expiratoire malgré aérosol
d'adrénaline, tachycardie a 200 et
encombrement ORL. L'examen endo-buccal
est normal. L'enfant est laissé a jeun,
perfusé et mis sous antibiotique. Evolution
favorable avec disparition de la blockpnée et
des signes de lutte, persistance de
I'encombrement ORL. Mutation en service
classique le lendemain pour poursuite de la
prise en charge. Réapparition d'une
détresse respiratoire avec désaturation a
86%, sibilants : traitement bronchodilatateur
pendant encore 5 jours, associé a kiné
respiratoire et corticothérapie orale.
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b. Symptdmes aprés une exposition oculaire

La voie oculaire est la voie la plus symptomatique. Cette étude renforce cette
conclusion avec 135 enfants symptomatiques sur les 139 ayant recu une projection
oculaire (97.1%). 71.2% d’entre eux avaient eu un ringage de I'ceil par les parents
avant I'appel au centre anti poison. Le symptéme le plus couramment décrit est
I’lhyperhémie conjonctivale chez 92.8% des cas (voir tableau 6). 91 de ces enfants
ont été medicalisés et ont recu un traitement symptomatique allant de 3 a 15 jours.
L’évolution a été favorable pour tous les cas de I'étude.

Tableau 7: Symptomatologie aprés exposition oculaire seule ou associée de DHL [9]

Symptomes oculaires Voie oculaire seule ou
associée aux autres voies
d’exposition, n = 139 (%)

Hyperhémie conjonctivale 129 (92,8)
Hyperhémie + douleur 60 (43,1)
Douleur oculaire seule 6 (3,3)
(Edéme palpébral 23 (16,5)
Larmoiement 6 (4,3)
Blépharospasme 25 (17,9)
Photophobie 4 (2,8)
Aucun signe oculaire 4 (2,8)

Dans I'’étude menée par F. Flesch et al, les auteurs ont relevés des symptomes allant
de la kératite simples (56 cas) a l'ulcere de la cornée (27 cas) chez les cas
symptomatiques codés grave suite a une projection oculaire de DHL.

c. Symptdomes apres une exposition cutanée

La voie cutanée seule est rarement rapportée. Sur les 90 cas de contamination
recensés par le centre antipoison de Paris entre 2011 et 2012, tous étaient associés
Soit a une ingestion soit & une projection oculaire. Les parties du corps touchées
étaient : visage, cou, partie supérieur du tronc, mains. Les parents avaient effectué
un rincage abondant a I'eau chez tous ces enfants. Seulement 9 cas d’éruption
cutanée ont été remarques.

Un cas de gravité modéré par contamination cutanée seule a été rapporté lors de
I'étude de F. Flesch et al. Il concerne une fille de 4 ans et fait suite & une exposition
cutanée durant toute une nuit au contenu d’'une DHL. Aucune décontamination
immédiate n’a été réalisée entrainant des brilures du deuxiéme degré superficiel sur
1 a 2% de la surface corporelle (voir figure 8).
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Figure 8: Photos de brulures cutanées provoquées par une DHL apreés 4 jours de traitement par Biafine® [7]

4) Comparaison_des intoxications entre la lessive traditionnelle
(LLC) et les DHL chez les enfants [8], [10]-[13]

Maintenant que nous avons montré le danger et la toxicité de ces écodoses nous
pouvons nous demander une seule chose : I'arrivée de ces DHL sur le marché a-t-
elle réellement entrainée une augmentation des intoxications infantiles par rapports
aux lessives liquides classiques (LLC) ?

Une étude rétrospective s’étalant de 2002 a 2013 a recensé les cas d’lA, suite a une
exposition a un produit de lessive traditionnelle ou d’écodose, admis au service
d’accueil des urgences pédiatriques du CHU de Toulouse. Au total 89 enfants de
moins de 15 ans ont été inclus dans I'’étude dont 58 ayant moins de 2ans.

Au cours des années, nous pouvons remarquer une nette inversion de tendance
avec une augmentation du nombre d’intoxication via les écodoses (figure 9). Celle-ci

peut s’expliquer par la popularisation de plus en plus importante des DHL.
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Figure 9 : Part des lessives classiques et en capsules dans les intoxications pédiatriques accidentelles.[10]

A plus grande échelle une comparaison a été mise en place entre DHL et LLC par un
groupe d’étude s’appuyant sur les données récoltées par les centres antipoison et de
toxicovigilance frangais entre 2005 et 2012. Cet article recense 7562 cas d’exposition
aux DHL contre 6871 cas d’exposition aux LLC.

L’évolution du nombre d’intoxications est corrélée a I'arrivée des DHL sur le marché.
Malgré une part sur le marché moins important que les LLC, les DHL représentent un
pourcentage plus important parmi les expositions a tous les xénobiotiques
confondus. La fréquence des cas symptomatiques est significativement plus élevée
avec les DHL gu’avec les LLC, avec 66.8% de cas symptomatiques pour les DHL
contre 45.2% pour les LLC et des intoxications de gravité plus élevée avec les DHL.

DHL vs LLC : évelution comparative de cas exposés et symptomatiques (% par rapport a toutes
16% expositions)
2_ 1.4% DHL Exposés -
E 1’2% == == == DHL Symptomatigues /
4 ! LLC Exposés /
2 -
® 1,0% == == == || C Symptomatiques / -
g 0,8% ot
a rd
g / o
C 0,6% A
5 0,4% 7 27 -
n —l_-ﬁ z- -
4] - - - e s e
S 0,2% - - -
'g X X K _E K I “---
£ 0,0% =
2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Figure 10 : Comparaison de I'évolution annuelle des deux types de lessive par rapport a I'ensemble des
expositions aux xénobiotiques [8]
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La majorité des cas d’'intoxication que ce soit aux DHL ou LLC se situe entre 1 et 6
ans. Cette étude vient appuyer les résultats obtenus au CHU de Toulouse. En effet
chez la population < 6ans, 67% des intoxications aux DHL ont été symptomatiques
contre 42% pour les LLC. Cet écart est encore plus marqué chez les moins de 1 ans
avec respectivement 70.6% de cas symptomatiques dans le groupe DHL et 40.3%
dans les groupe LLC. Cet écart flagrant est une des preuves du danger des pods.

7000
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i
Hi 5000
@
= 4000
@
8 3000
E
5] 2000
=
1000
o N === e
[<1an | [<1an [1 EE‘L [136 [6als | [6a12
DHL] LLC[ ans[ ans LLC] ans DHL[ | ans LLC]
B Symptomatiques 344 121 4355 2156 231 150
W Aymptomatiques 143 179 2155 2986 137 164

Figure 11: Répartition par classe d'age des cas asymptomatiques et symptomatiques d'intoxication aux DHL et

aux LLC [8]

Les enfants exposés aux eécodoses ont en moyenne un score de gravité supérieur a
celui de la lessive traditionnelle avec une atteinte ophtalmique et de respiratoire plus
fréquentes et plus intenses (tableau 8).

Tableau 8: Répartition des exposés aux DHL ou LLC selon leurs signes cliniques [8]

“~._nombre de
HH'H patients

o
.,

—
Signes cliniques

DHL exposés n=7562
DHL symptomatiques n=5049

LLC exposés n=6871
LLC symptomatiques n=3103

n=3620 (48% des cas exposés)

n=1950 (28°% des cas exposés)

Digestifs - vomissements (n=3304) - vomissements (n=1466)
n=923 (13% des cas exposés) n=590 (9% des cas exposés)
Qculaires” - conjonctivite/érythéme conjonctival (n=771) | - conjonctivite/érythéme conjonctival (n=500)

- kératite n=83 (1,1% des cas exposés)

- kératite n=13 (0,2% des cas exposés)

Respiratoires”

n=931 (12% des cas exposés)

n=639 (9% des cas exposés)

Cutanées”

n=255 (3% des cas exposés)

n=166 (2%des cas exposés)

Neurologiques™

n=33 (0,4% des cas exposés)

n=9 (0,2% des cas exposés)
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Des résultats similaires ont été obtenus aux Etats unis. L’étude menée au CAP du
Texas a permis de montrer que les effets sont plus fréquemment rapportés avec les
DHL qu’avec les LLC avec 54.5 % de vomissements versus 17,0% pour les LLC, de
la toux (11,2% vs 2,2%), une irritation oculaire (7,0% vs 6,4%), des yeux rouges
(7,0% vs 5,3%), des nausées (7,0% vs 2,7%) et des irritation buccale (7,0% vs
2,2%). Cette étude a comparé les données d’exposition entre les différents types de
lessive, chez les patients de 5 ans ou moins sur une année.

L’écart de dangerosité ne s’arréte pas la. Parmi les cas symptomatiques il y a eu 4
fois plus de cas graves suite a une exposition aux DHL (104 cas graves aux DHL soit
1.4% contre 26 cas graves aux LLC soit 0.4%). Ces résultats concernent tous les
ages confondus. En réduisant ces données a la population pédiatrique, nous
remarquons qu’elle concerne 95% des cas grave d’exposition aux DHL (99/104 cas
graves) mais uniquement 38% des expositions aux LLC (10/26 cas graves).

Ce ratio se retrouve dans les entrées en soins intensifs, les 6 cas admis dans ce

service suite a une intoxication aux DHL étaient agées entre 9 et 13 mois, alors que
les 5 cas suite a une intoxication aux LLC avaient plus de 28 ans (tableau 9).

Tableau 9: Comparaison des différentes atteintes dans les cas graves selon la voie d'exposition [8]

DHL LLC
Voie oculaire n=57 n=12
stricte 57 kératites (dont une avec greffe de 12 kératites
membrane amniofigue)
Voie oculaire n=26 n=1

associée a
d’autres voies

26 kératites (dont une associée a une
nécrose cutanée)

keératite + brillures cutanées (contact
prolongé car coma en lien avec co-
ingestion de méprobamate)

Ingestion

n=21 (soins intensifs=6; décés=0)
8 pneumaopathies
2 encombrements bronchiques sans
défresse respiratoire
2 cedémes laryngés
9 cas respiratoires graves
- 6 SDRA (pnis en charge en soins
intensifs) dont 5 encombrements

bronchiques majeurs et 1 non renseigné

- 2 spasmes laryngés
- 1 bronchospasme

N= 13 (soins intensifs=5; décés =2)

9 pneumopathies

1 détresse respiratoire d'onigine laryngée
1 bronchospasme

1 encombrement bronchigue sans
défresse respiratoire

1 cedéme lésionnel

En se limitant & la population pédiatrigue nous pouvons remarquer que les
intoxications aux DHL et LLC ciblent la méme tranche d’age. Celles-ci sont aussi
comparables par rapports aux voies d’intoxication.

38



Cependant l'exposition aux DHL entrainent un nombre significativement plus
important d’lA avec un pourcentage symptomatique plus élevé et une gravité plus
importante que I'exposition aux LLC, et ceci malgré une part bien moins conséquente
du marché (15%).

5) Mesures de protections et d’informations mises en place sur le
conditionnement des DHL [14]

Au fil des années, des mesures de protection autour des DHL ont été mises en
place. La mesure principale reste une campagne d’information de la part des
producteurs et du gouvernement. Les industriels ont lancé « Keep Caps From Kids »
a I'échelle européenne. Cette campagne vise a sensibiliser la population aux risques
des détergents en capsule via des moyens pédagogiques, publicitaires et des
pictogrammes sur les conditionnements.

L’AFISE (Association Frangaise des Industries de la Détergence) s’est engagée
auprés des consommateurs sur plusieurs points afin d’assurer la sécurité des
enfants :

- Limiter la visibilité avec la mise en place d’emballages opaques
- Durcir la fermeture (fermeture spécifique pour les enfants)

- Augmenter la résistance a la pression

- Ajout d’'agent amérisant

- Temps de dissolution optimisé

QUE PEUT-IL SE PASSER ?

En cas
d' INGESTION :
vomissements sévares,

En cas de troubles respiratoires,
CONTACT AVEC toux, nausees,
LES YEUX : somnolences
conjonctivites,
atteinte de la cornée
irritation des yeux

En cas de
CONTACT
AVEC LA PEAU:
eruptions cutanées,
irritations, brulures
de la peau

Figure 12: Affiche d'information sur les symptomes d'un contact avec une DHL
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CONSEILS DE PRECAUTION

STOCKAGE SECURISE
. —— Fay
]
o K4 i
Rangez ces produlits en h A Si rangés dans un placards bas, veillez 3 ce Gardez les dosattes dans leur amballag
hors de porté et hors de vue des enfants  que les portes ne puissent &tre ouvertes d'origine entre les usages, et fermez
par un enfant hermétiquement celui-ci.
USAGE SUR

De
1
v

7. '
= ) *
Lisez attentivement les N'utilisez pas les capsules lorsque les Ne jamais percer ou
Informations sur "'emballage enfants sont a proximité, ne les laissez couper les capsules;

pas les manipuler ne pas tenter de séparer
des les collées

V. _db

Il

Ne laissez aucune capsule Blen refermer le couvercle de la boite
en dehors de sa boite d” origine d'origine aprés chaque utilisation

QUE FAIRE EN CAS D'EXPOSITION

oa 7 >a %

' 8,
Si la capsule a été mise en Ne PAS falre vomir Si la lessive est entrée en contact  Appelez un centre anti-poison
bouche, rincer abondamment avec les yeux ou la peau, rincer  pour un avls médical adapté ;
la bouche et le visage abondamment pendant 10 min, en cas de difficultés respiratoires
y compris sous les paupiéres appelez le 15 sans délai.

Figure 13 : Plaquette informative du gouvernement sur les risques, les bonnes pratiques d'utilisation et de
stockage des DHL

6) Conclusion

Malgré toutes les mesures mises en place en France ou a l'international, les pods
sont toujours une source d’intoxication chez les jeunes enfants. Les études sur
lesquelles nous nous sommes appuyees se basaient sur des groupes de patients en
France. Les résultats obtenus sont le reflet de ceux retranscrits dans les articles
provenant du Royaume-Uni [11], [13], [15] et des Etats Unis [12]. Ces intoxications
concernent essentiellement des enfants de moins de 5ans. Du fait du développement
de leur mobilité et de la curiosité de leur environnement, ces capsules de couleurs
vives sont souvent I'objet de leur intérét. Une fois entre leurs mains, ils les portent a
la bouche, les manipule et finissent par rompre le polymére qui contient le liquide. Le
détergent entre en contact avec les muqueuses et la peau, sa rupture peut aussi
provoquer une sortie sous pression dans la bouche pouvant entrainer une fausse
route. Les effets oculaires et ceux provenant de fausses routes sont les plus
préoccupants mais restent de bon pronostic.
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Il y a eu une attente de 7 ans entre la premiere déclaration sur le sujet des centres
antipoison lors de congrés et la mise en place de recommandations aux fabricants.
Ceci s’explique car peu de ces accidents sont déclarés auprés des centres
antipoison, il faut continuer a pousser les praticiens de santé (pédiatre, médecin
généraliste, urgentiste, pharmacien, ...) a faire remonter les informations. C’est aussi
valable pour les familles des victimes qui peuvent le faire sur le site de la commission
de sécurité des consommateurs. |l ne faut pas laisser ces incidents oubliés, méme
ceux dont la gravité est faible voire nulle. Ce sont ces documentations qui permettent
la prise de conscience des gouvernements et des industriels et qui incitent a leur
réaction.

B. Exposition des enfants au cannabis

1) Histoire [16], [17]

Cannabis sativa (chanvre indien) est une plante dicotylédone, dioique et herbacée.
Ses feuilles sont découpées et palmées. Avec le houblon (Humulus lupulus), elle
forme le genre des cannabinacées. L’'espéce compte plus d’'une centaine de variétés
dans le monde. Le cannabis fait partie des plantes les plus anciennement connues
par ’'Homme. Son apparition est estimée entre -11 500 et -10 200 avant JC. La
plante a traversé les ages, méme s’il est difficile de dater quand ses propriétés
chimiques ont été découvertes. Le cannabis a d’abord fait sa réputation grace a la
résistance de ses fibres (utilisée dans la fabrication de vétements, cordages, voiles,
...) mais aussi grace a ses graines qui trouvent une place dans l'alimentation depuis
les chasseurs cueilleurs préhistoriques.

La premiére mention des propriétés psychotropes du cannabis date de -2 800 avant
JC. En Chine I'empereur Shennong, herboriste de formation, rédige le Shen nung
pen ts’ao king (Traités des herbes meédicinales). Nous retrouvons dans ce traité,
concernant le cannabis, la mention : « Si on les prend a long terme, on communique
avec les esprits et on alléege le corps [...] s’ils sont pris en excés on voit des
démons ».
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Figure 14: Extrait du Shen nung pen ts'ao king

2) Epidémiologie [18]-[20]

Avec I'ltalie, la République Tchéque et 'Espagne, la France est un des 4 pays ou les
usagers de cannabis sont les plus fréquents. Selon les sources de I'OFDT
(Observatoire francais des drogues et toxicomanies) le cannabis est de loin la
substance illicite la plus consommée en France dans la population adulte en 2017 :
- 44,8% en ont déja consommé au moins une fois au cours de leur vie (une
augmentation de 2.8% par rapport a 2014)
- 11% continue d’en consommer avec une majorité d’hommes (15.1% des
hommes contre 7.1% des femmes).

On remarque un effet générationnel dans la consommation de cette substance avec
27% d’usagers actifs entre 18-25 ans.

Depuis 2002, 'OFDT a mis en place une échelle de repérage des consommations
abusives de cannabis appelée CAST (Cannabis Abuse Screening Test). Il a pour
objectif de fournir une description et une estimation des usages problématiques de
cannabis dans la population.
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Ce test est constitué de 6 items décrivant des comportements ou des problématiques
rencontrées lors d’'une consommation de cette plante.

Au cours des 12 DERNIERS MOIS, avez-vous fumé du cannabis ?
ONon

OOui

Au cours des 12 derniers mois... Jamais  Rarement De temps  Assez Trés
Une seule réponse par ligne entemps souvent souvent

1. Avez-vous fumé du cannabis avant midi ?

2. Avez-vous fumé du cannabis
lorsque vous étiez seul(e) ? 0 1 2 3 4

3. Avez-vous eu des problémes de mémoire
quand vous fumiez du cannabis ? 0 1 2 3 4

4, Des amis ou des membres de votre famille
vous ont-ils dit que vous devriez réduire
votre consommation de cannabis ?

5. Avez-vous essayé de réduire ou d'arréter
votre consommation de cannabis
sans y arriver ?

6. Avez-vous eu des problémes a cause de
votre consommation de cannabis (dispute,
bagarre, accident, mauvais résultats
al'école...)?

Lesquels ?

Figure 15: Version de 2006 du CAST utilisée actuellement

Un usager sera qualifié de :
- Sans risque pour un score inférieur a 3

- Avec un risque faible pour un score égal a 3 et inférieur a 7
- Avec un risque élevé de dépendance pour un score égal ou supérieur a 7

3) Physiopathologie [19], [21]-[25]

a. Généralités

On désigne par cannabinoides I'ensemble des composés lipidiques synthétiques ou
naturels qui ont un effet similaire a celui du cannabis. Il existe plus d’'une soixantaine
de cannabinoides naturels dans le chanvre indien. Le principal est le A9-
tétrahydrocannabinol (THC), il serait impliqué dans la grande majorité des propriétés
psychotropes de cette plante.
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Figure 16: A9-tétrahydrocannabinol THC

b. Les récepteurs cannabinoides

En 1990 deux récepteurs au THC sont découverts, CB1 et CB2. Il y a quatre ligands
endogénes qui ont éte isolés :

- N-arachidonyl-éthanolamine ou anandamide

- 2-arachydonyl-glycérol ou 2-AG

- 2-arachydonyl-glyceryl-ether ou noladine

- O-arachidonyl-éthanolamine ou virodhamine

Ces ligands endogénes, aussi appelés endocannabinoides, posseédent toutes les
caractéristiques des neurotransmetteurs a une difféerence pres, leur mode de
stockage et de libération. Ces ligands sont synthétisés suite a un stimulus conduisant
a I'hydrolyse de précurseurs lipidigues membranaires. Donc de par leur nature
lipidique, ils ne sont pas stockés dans des veésicules synaptiques mais ils diffusent
librement apres leur production.

0 0

! OH 1 OH
—\/=\"\/\ N\ = /—\/\/\O

H oH
Anandamide 2-AG (2-arachidonyl-glycérol)

0

i NH; Y —% CH;,
—\/ =\ \o/\/ —\/ =\ \O OH
— \—/\q = \—/\/W _Con

Virodhamine Noladin éther (2-arachidonyl-glycérol ether)

Figure 17: Ligands endogénes des récepteurs cannabinoides [22]
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Distribution des ARNm (%)

Les récepteurs CB1 sont trés présents au niveau du systeme nerveux central
(surtout au niveau du systeme limbique, cervelet, hippocampe et cortex cérébral)
mais aussi au niveau du tractus uro-geénital et dans les adipocytes. Les récepteurs
CB2 guant a eux sont présents au niveau du systeme immunitaire (rate, thymus,
ganglions, lymphocytes, celles hématopoiétiques). De part cette disposition, les CB1
sont impliqués dans les effets psychotropes des cannabinoides alors que les CB2
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Figure 18: Distribution des récepteurs cannabinoides au sein de l'organisme [22]

dans leurs effets immunomodulateurs (figure 18).

Les récepteurs cannabinoides sont des récepteurs a 7 segments transmembranaires

couplés a une protéine G (de type Gi/o) (figure 19).

CB1
Extra_ o:n:o:o:o':.:.:.:.:mooon
cellulaire “oessssest #%
~.( s {3
.‘. !' i ‘.o.‘o 1
R O L
o .. B r /
L S 4 (
a { 24 *es
Intra- E

cellulaire

90000000000 000000000000000°

Veecccecccee

CB2

c.;..oon.'.

{ oo

CEXTT Ry s L1

Figure 19: Structure moléculaire des récepteurs CB1 et CB2 [22]
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Tableau 10: Récapitulatifs des fonctions des récepteurs CB1 et CB2

FONCTIONS EFFETS TROUBLES CB1lou CB2
Prise alimentaire
, . Désordres
Métabolisme T métaboliques CB1
Obésité
Douleurs l Neuropathies CB1/2
inflammatoires P
Maladies CB1/2
) neurodégénératives
(Parkinson,
Huntington, Gilles de
. la Tourette, Alzheimer)
Systeme nerveux l Maladies mentales CB1/2
central . L
(schizophrénie,
dépression, anxiété)
T Insomnie CB1
T Epilepsie CB1
T Addiction aux drogues CB1
. Hypertension CB1
L Problemes CB1/2
Cardio vasculaire N circulatoires
N Ischémie CB2
Athérosclérose CB2
Pulmonaire T Asthme CB2
Visuel l Glaucome CB1/CB2
Rétinopathie
Cancer T Tout type cB1/CB2
T Ulcére intestinal
. . l Inflammations CB1
Gastro-intestinal / . . CB1
Foie intestinales
T Fibrose CBl1>2
l Ischémie / reperfusion CB2
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Os l Arthrite rhumatoide CB1/2
! Ostéoporose CB2>1

Fertilité masculine et
T féminine CB1
Trouble de I’érection

Appareils
reproducteurs

Ces récepteurs vont avoir un impact sur trois grandes voies de signalisation :
'adénylate cyclase (AC), les protéines kinases activées (PKa) par des agents
mitogenes (MAP-kinases) et sur certains canaux ioniques.

c. Adénylate cyclase

Les récepteurs CB1 et CB2 sont couplés négativement a I'adénylate cyclase.
L’activation de ces récepteurs induit donc une inhibition de cette enzyme et donc une
diminution d’AMPc. L'AMPc est l'un des principaux seconds messagers
intracellulaires. Cette baisse d’AMPc va conduire a une inhibition de la protéine
kinase A (PKA).

d. Perméabilité des canaux ionigues

Les effets sur les canaux ioniques sont dépendants de I'activation de CB1. lls vont
avoir un impact sur les canaux calciques et potassiques sensibles au potentiel. En
effet, I'activation de CB1 va entrainer une inhibition indirecte des canaux calciques
sensibles au potentiel de type N, L et Q/P et une augmentation de I'activité des
canaux potassique a rectification entrante. Cette action sur les canaux ioniques est
induite par la protéine G de type Gi/o indépendamment de l'inhibition de I'adénylate
cyclase. Cette modulation de la perméabilité ionique entraine une mise sous silence
de la synapse. L’inhibition des canaux calciques pré-synaptigue conduit a une
diminution importante de la libération de neurotransmetteurs. Les effets sur les
courants potassiques vont quant a eux réduire la durée du potentiel d’action.

e. Voie des MAP kinases

Les MAP kinases ont un réle clef dans le processus de différenciation morphologique
et de survie neuronale. L’activation de la voie des MAP kinases va déclencher une
cascade aboutissant a I'activation de facteurs de transcription ayant un impact sur
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'expression de génes et sur la synthése protéique a plusieurs niveaux. Nous
pouvons citer NFkB (nuclear factor kappa B) qui est impliguée dans la réaction
inflammatoire, Akt (proteine kinase B) qui quand a elle est impliquée dans la survie
cellulaire et le métabolisme du glucose. Nous retrouvons aussi la Jun kinase (JNK) et
la p38 MAP kinase qui sont impliquées dans la régulation des processus de mort
cellulaire par apoptose. En effet, I'activation de JNK conduit a une apoptose et celle
de p38 MAPK a des effets neuroprotecteurs et anti proliférateurs au niveau des
cellules tumorales.

Ceci explique l'intérét actuel des endocannabinoides comme champ de recherche
thérapeutique puisqu’ils interviennent dans le devenir de la cellule.

f. Mécanisme d’action toxique

Alors que l'usage médical s’appuie sur I'effet des exo ou endo cannabinoides sur
différentes fonction corporelles, l'utilisation détournée de ces substances visent leurs
actions psychoactives. Le THC agit préférentiellement au niveau du systeme nerveux
central au niveau des espaces intercellulaires (récepteurs CB1). Une fois dans
'organisme le THC a un métabolisme tres complexe, en effet nous comptons plus
d’'une centaine de métabolites pour le THC seul. Le métabolite actif majeur, le 11-
OH-THC, est produit suite a une hydroxylation microsomale essentiellement
hépatique par le cytochrome P-450 (CYP 2C9).

CH, OH
ey /l
I ‘ H | ?)H [ ' H ’i)‘H
H?/l J <1 1 .
};,(j O ~  "CH, H.::C}' 07 N NCH;
THC 11-OH-THC

Figure 20: Molécules THC et 11-OH-THC

Les effets aigus de cette substance sont atteints a des doses minimales de I'ordre du
Mg/L alors que pour ressentir I'ivresse alcoolique ou l'effet de I'héroine il faut des
concentrations de l'ordre du g/L et du mg/L. Il y a un décalage temporel entre la
concentration sanguine en THC et sa présence au niveau des récepteurs CB1
cérébraux. Le flux sanguin permet aux molécules de passer la barriere
hématoencéphalique. Une fois cette barriere traversée il y a peu de flux retour, le
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THC est séquestré au niveau cérébral ou il est ensuite stocké. L’élimination du THC
est lente d0 a son stockage cérébral et dans les tissus adipeux.

L’'ubiquité des récepteurs CB1 est a mettre en relation avec le panel trés large

d’effets centraux que provoque lintoxication au THC. La grande majorité de ces
effets sont concentration-dépendants.

Tableau 11: Récapitulatif non exhaustif des effets aigus et chroniques du THC [25]

EFFETS AIGUS EFFETS CHRONIQUES
Sédation Dépendance psychique
Ivresse Dépendance physique
Potentialisation des effets de I'alcool Tolérance a certains effets aigus
Diminution de I'anxiété Syndrome amotivationnel
Hypothermie Perturbations de la cognition et de la
Hypoclocomotion mémoire a court terme
Relaxation musculaire Troubles anxieux
Incoordination motrice Troubles dépressifs
Défocalisation de I'attention Délire cannabique
Perturbation de la cognition Apparition de troubles schizophréniques
Analgésie Facilite I'induction d’'une dépendance au
Rires immotivés tabac
Empathie Facilite l'induction d’une dépendance a
Distorsion /  enrichissement des | I'alcool
perceptions Facilite l'induction d’une dépendance a
Altération du sens chronologique I’héroine
Désinhibition
Dépersonnalisation
Délire
Hallucnations
Orexigene
Antiémétique
Elévation du seuil épileptique

4) Diagnostic [26]—[28]

La recherche de THC ou de ses métabolites afin d’effectuer un diagnostic
d’intoxication prend en compte la phase d’élimination de ces composés. Comme
nous l'avons expliqué précédemment, le THC a une élimination trés lente due a sa
lipophilie qui entraine un stockage rapide au sein de l'organisme. Celle-ci est
principalement digestive sous forme de métabolites acides (élimination fécale
estimée a 65-80%). Le reste est éliminé par la voie urinaire.
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Tableau 12: Elimination du THC selon le pourcentage de la dose totale administrée, du sexe et de la voie

d'administration [26]

Sujets/voie Urines (%) Selles (%) Total (%) 72h Elimination urinaire
(% du total) a 72h
24h 72h 24h 72h
Intraveineuse
Femmes 11+2 16 +3 9+ 11 26 + 19 42 38,1
Hommes 10+£5 15+ 4 14 + 11 35 +11 50 30,0
Orale
Femmes 12,5+3,0 159+3,6 9+ 11 48 + 6 63,9 24,9
Hommes 10,3+2,1 13,4+20 24+42 53+18 66,4 20,2

Plusieurs milieux biologiques sont utilisés dans la détection de cette substance. Le
choix est lié au contexte entrainant cette recherche et au délai de réponse de la
technique utilisée.

Tableau 13: Suivi de I'exposition au cannabis selon I'indication [28]

Indications

Milieu biologique

Molécules cibles

Sécurite routiere

Post mortem

Médecine du travail

Dopage
Trafic de stupéfiants

Salive
Sang
Sang
Urines
Cheveux

Sang
Salive
Cheveux
Urines
Urines
Cheveux

A9-THC

A9-THC, THC-COOH
A9-THC, THC-COOH
THC-COOH

A9-THC, cannabinol,
cannabidiol
A9-THC, THC-COOH
A9-THC

A9-THC, THC-COOH
THC-COOH
THC-COOH

A9-THC, THC-COOH

La salive est utilisée afin de déterminer une consommation récente. Le THC et ses
métabolites ne sont pas ou peu excrétés dans la salive. Cependant la voie de

consommation étant principalement orale,

nous

retrouvons

la trace de ces

substances jusqu’a 3 a 6h due a la contamination de la fumée sur les parois

buccales.

La fenétre de détection urinaire varie selon la voie d’administration et du profil de
consommateur (tableau 14).
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Tableau 14: Fenétre de détection urinaire aprés exposition au cannabis par immunoanalyse [26]

Sujets—dose Durée de deétection du
THC-COOH urinaire

Voie pulmonaire

Cigarettes (THC=1,75%) 1-5 jours

Cigarettes (THC=3,55%) 3—6 jours

Consommateurs occasionnels 12,3 (4,5-14,3) jours

Consommateurs réguliers 26,5 (8—32) jours

Gros consommateurs 24 (jusqu’a 36) jours

Gros consommateurs 27 (jusqu’a 77) jours
Voie digestive

2 brownies contenant 22,4 mg THC 5,9 (jusqu'a 11) jours
Voie injectable

5mg THC

Consommateurs occasionnels 2-3 jours

Consommateurs réguliers 9-12 jours

Ainsi l'intoxication peut étre confirmée via la recherche de cannabinoides dans les
urines pour les enfants chez qui nous suspectons une ingestion et ceci méme
plusieurs heures apres la prise.

Le sang représente le milieu idéal dans la confirmation d’'une consommation ou
d’'une intoxication. D’'un point de vue légal il a son importance car c’est le seul milieu
qui permet de faire une différence entre les sujets ayant fait usage ou ceux ayant agi
sous influence. Chez les enfants, le dosage sérique du THC et du 11-OH-THC est
recommandé, afin d’évaluer l'intensité de I'exposition.

Les analyses capillaires ne sont pas utilisées dans un diagnostic d’intoxication aigue.
Par contre ils servent a réaliser une évaluation rétrospective de I'exposition au
cannabis chez des enfants suite a une intoxication aigue. Ce procédeé est réalisable
sur la population pédiatrique du fait de la porosité plus important de leurs cheveux.
Ceci entraine une contamination externe par les fumées facilitée et plus importante
que chez I'adulte.

5) Etudes toxicologiques [27], [29]-[39]

De nos jours la consommation de cannabis est en augmentation, surtout dans la
tranche des 18-34 ans. Cela pose un réel probleme d’exposition pour leur entourage,
en particulier les enfants. Celle-ci peut étre chronique par l'inhalation des fumées et
la contamination de I'’environnement, ou aigue en cas d’ingestion de produits
cannabiques (résines, plantes, « space cake », ...).
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a. Epidémiologie

Jusqu’a la fin des années 90, les intoxications étaient considérées comme rares chez
le jeune enfant. Ces intoxications avaient seulement été rapportées dans une
quinzaine de publications. Mais au cours de ces 30 derniéres années, le cannabis
est devenu un produit moins banal. A ce jour, 'admission des enfants pour ingestion
accidentelle de produits cannabiques est devenue un motif non exceptionnel. La
France n’est pas épargnée par ceci.

Une étude rétrospective a été menée par le centre antipoison de Marseille relevant
les données d’intoxications accidentelles pédiatriques de 1993 a 2007. Sur cette
période d’étude 93 cas ont été recensés, donc approximativement les deux tiers (60
cas) sur les 7 dernieres années. Nous distinguons une nette augmentation du
nombre de cas (tableau 15).

Tableau 15: Effectifs des cas d'intoxication accidentelle d'enfants au cannabis recensé par le CAPTV de Marseille
[30]

1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

L’age des enfants inclus dans cette étude était compris entre 8 mois et 8 ans avec
une grande majorité (86%) de moins de 3 ans. Au-dela les intoxications n’étaient plus
accidentelles.
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m 12 - 23 mois

m 24 - 35 mois

3-8ans

Figure 21: Répartition des 93 enfants inclus dans I'effectif en fonction des classes d'age [30]

Cette augmentation inquiétante de cas sur Marseille est en corrélation avec une
étude plus récente menée sur tous les CAPTV de France entre 2010 et 2017. Durant
cette période, ce n’est pas moins de 966 cas d’exposition chez des enfants de 3
mois a 10 ans. Ce nombre, qui n’est pas des moins inquiétants, est a mettre en
relation avec 'augmentation de cas par années.

De 2010 a 2014, la moyenne de cas par année était de 93 d’aprés les données
recueillies par CAPTV de Marseille. Celle-ci explose jusqu’a 167 cas/année entre
2015 et 2017. L’age médian était de 1,3 ans, cela concerne donc de tres jeunes
enfants qui rentrent en contact avec cette substance. Celui-ci se fait majoritairement
au domicile (88%), le produit provenant d’un parent ou d’'un proche. Les autres zones
d’intoxication étaient les lieux recevant du public dans 7% des cas (parc, creche,
restaurant, ...) et la voie publique ou les parties communes des logements dans 4%
des cas. On observe une recrudescence des cas pendant I'été et lors des fétes de fin
d’année.

Souvent, il s’agit de l'ingestion de résine de cannabis, le produit le plus fréquemment
vendu. De plus, celle-ci présente des teneurs en THC supérieures a celles dans
I’herbe. D’aprées le bilan de 2017 de I'OFDT, la teneur moyenne de A-9-THC présent

dans la résine a été multipliée par 3 en dix ans pour atteindre des teneurs de 23 %.

En 1995, on observait seulement 7% et 5,5% de THC, respectivement dans la résine
et 'herbe. Cette augmentation des teneurs pourrait s’expliquer par des modifications
de pratique de la culture pour une récolte plus abondante. En effet de nos jours, la
plupart des plants sur le marché sont des formes hybrides qui contiennent plus de
THC que les plants traditionnels.
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Aprés analyse des données de son réseau d’addictovigilance, TANSM a alerté sur la
hausse constante de ce type d’intoxication avec 2,5 fois plus d’intoxications entre la
période 2010-2014 et celle de 2015-2017 avec 194 cas rapportés. Les enfants de
moins de 2 ans sont les plus concernés. Le plus jeune intoxiqué avait 7 mois et le
plus 4gé avait 5 ans. Une hausse des hospitalisations a été également observée
avec 2 fois plus d’hospitalisations. Il faut souligner que le nombre de cas graves a été
multiplié par 5. Entre 2010 et 2014 (période d’observation 60 mois) 9 cas sur 140
contre 27 enfants sur 194 en 2017, pour une période d’observation de 33 mois, ont
été caractéerisés de grave.

b. Intoxication aigue

L’ingestion d’une substance contenant du cannabis est la cause majoritaire des
intoxications aigues. Celle-ci peut prendre plusieurs formes : résine, herbe, aliments
a base de cannabis, mégots, joints, ...

De nombreuses publications ont vu le jour sur ce type d’intoxication, vrai probleme
de santé publique, d’autant plus important qu’il entraine systématiquement une
surveillance en urgence pédiatrique au vu des symptomes.

On retrouve dans la littérature les symptémes suivants (figure 22) :

- Neurologiques : trouble de la conscience, obnubilation, somnolence, agitation,
irritabilité, hypotonie, hypertonie, ataxie, euphorie, sourires immotives, fixité du
regard, tremblements, agitation, confusion, réactions psychotiques,
nystagmus, convulsion, coma

- Respiratoires : hypoventilation, apnée

- Cardiaques : hypotension artérielle, tachycardie, parfois bradycardie

- Ophtalmologiques : hyperhémie conjonctivale, mydriase

- Hypothermie
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Figure 22: Symptdmes recensés chez 93 enfants par le CAPTV de Marseille [30]

Souvent les enfants exposés sont seulement somnolents et/ ou agités. Les autres
symptdémes observés sont notamment une mydriase, une hypotonie ou une
tachycardie. La survenue de complications séveres reste heureusement faible avec
un peu plus de 5 % des cas. Néanmoins, ces complications sont malheureusement
plus élevées que chez I'adulte et I'adolescent. Les effets critiques sont la survenue
de convulsion, de coma ou de dépression respiratoire.

La plus grande fréquence de cas grave par rapport a I'adulte pourrait s’expliquer par
un rapport dose/poids corporel plus défavorable ou éventuellement par une
sensibilité plus importante des enfants vis-a-vis des effets notamment neurologiques.
Malheureusement, il n'existe pas de données sur la toxicocinétique du cannabis
spécifique a I'enfant. Par contre, en termes de toxicodynamie, on observerait une
plus grande action. En effet, les récepteurs sont repartis différemment de chez
’'adulte avec une prédominance dans le tronc cérébral. Ceci expliquerait la toxicité
neurovégétative et centrale, conduisant a ce tableau clinique plus marqué.

C’est le risque de complications séveres qui oblige une surveillance médicalisée
chez tout enfant dont on suspecte une ingestion de cannabis ; ceci d’autant que les
complications peuvent étre d’apparition tardive. Si le sujet est positif au cannabis une
surveillance médicale est faite au moins pendant 24 a 36 heures.
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Cette surveillance se poursuivra jusqu’a la rémission compléte de tous les signes si
I'enfant est symptomatique.

Les symptdémes évoqués sont retrouvés en pratique lors des études de cas cliniques

Tableau 16: Compilation de données sur les circonstances / symptémes / examens / traitement de 8 enfants
victime d'une intoxication aigue au cannabis [32]

Examen

complémentaires

Traitement/durée
d’hospitalisation

Toxiques urinaire
positif au
cannabis

Surveillance
neurologique
Hydratation IV
Evolution favorable

Toxiques urinaire
positif au
cannabis

Surveillance

neurologique de 24H
Evolution favorable

Toxiques urinaire
positif au
cannabis

Surveillance 24H
Signalement a la PMI
Evolution favorable

Circonstances | Symptémes a
de I'ingestion I'entrée
Hypotonie axiale
Perte d’'une et périphérique,
Gargon boulette de mydriase
14mois | cannabis par un bilatérale
ami des parents réactive,
tachycardie
Emmené aux
urgences par la
mere pour
somnolpence Somnolence,
: liqué asthénie, paleur,
inexpliquee ad hypotonie avec
retour de chez le ataxie 4 la
ere : :
pere station assise,
Gargon Ingestion mvdriase
11mois | rapportée par la bil{;ltérale
sceur de 3ans réactive
« a avalé ce PR
( e papa larmoiement
que papa oculaire,
fu'me ») puis tachycardie
finalement
reconnu par le
pére
Circonstances Pleurs
floues, inconsolables,
Fille consultation 3h agitation
21mois | apres l'ingestion | alternant avec
d’'une boulette | des périodes de
de cannabis somnolence
Trouvée par ses Somnolence et
arentspavec calme anormal,
uﬂe barrette de hypotonie avec
Fille . station assise
. cannabis dans ) .
17mois la main et un impossible,
alternant avec
morceau dans la des périodes
bouche ; :
d’hypertonie et

Toxiques urinaire
positif au
cannabis

Surveillance
neurologique de 24H
Perfusion d’un litre de
glucose 5%
Evolution favorable
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d’agitation,

vomissement,
tachycardie,
fievre (38°1)

Réveil de la
sieste avec
révulsion
Inconnues, oculaire, paleur L
. : Scanner cérébral
contexte social | puis mouvement normal Surveillance
Gargon | difficile, parents | tonico-cloniques . . :
. L X Toxiques urinaire neurologique 48H
21mois | séparés, mere | des 4 membres ositif au Evolution favorable
interdite de suivis de P :
. A cannabis
visite machonnement

avec hypotonie
généralisée,

asthénie
Trouveée par ses Trouble du .
Entretien avec
parents (deux comportement lassistante sociale et
: consommateurs) | avec cedémes | Toxiques urinaire Y .
Fille ! e hospitalisation refusée
i avec une palpébraux, positif au
13mois L ) par les parents
boulette de légére cannabis : :
) : Sortie contre avis
cannabis dans hypotonie, .
i medical
la bouche tachycardie
Geignard,
L légérement agité
Ingestion a .
o apres une : . .
domicile d'un > Toxiques urinaire Surveillance
Garcon période de e .
. moreau de positif au neurologique de 24H
10mois L somnolence, ) .
résine de N cannabis Evolution favorable
. oedémes
cannabis .
palpébraux,
yeux mi-clos
Visite d’amis
fumeurs dans la
semaine, s
Grognon, Scanner cérébral
parents non PN .
légérement normal Surveillance
Gargon | consommateurs : . .
. . somnolent avec | Toxiques urinaire | neurologique de 24H
11mois Traumatisme L. e .
A des périodes positif au Evolution favorable
cranien 24h s )
d’agitation cannabis

auparavant et
changement de
comportement
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La prise en charge de cette intoxication est majoritairement symptomatique, avec
une évolution favorable dans les 24 a 48H. Dans les cas les plus graves impliquant
de tres jeunes enfants et/ou des quantités importantes de THC, le traitement peut
aller jusqu’a la réanimation du patient.

Le probléme principal est la vitesse que le corps médical met a obtenir I'information
de contact possible avec une substance cannabique. Ce produit étant illicite, cette
information met souvent du temps a étre divulgué lors de l'interrogatoire des parents.
Ce qui retarde la prise en charge adaptée, entraine une multiplication des examens
et une mise en place de traitement inutile.

Voici le parfait exemple sur le cas d’'une petite fille de 10 mois. Elle est amenée aux
urgences pédiatriques pour un tableau clinique associant troubles de la conscience
et hypotonie généralisée franche avec fixité du regard. Elle ne répond pas aux stimuli
visuels ou auditifs, la bouche est béante avec un sourire inadéquat. Un premier
interrogatoire aux parents est mis en place par I'équipe soignante afin de déterminer
au mieux l'origine probable de ces symptémes. Le seul fait retenu est un trajet de 5H
en voiture sous forte chaleur conduisant a une asthénie importante. La
symptomatologie de I'’enfant s’accentue avec une augmentation de I’hypotonie axiale
associée a une hypotonie segmentaire fluctuante, les pupilles en position
intermédiaires faiblement réactives. Tous les premiers examens reviennent négatifs
ou normaux. Le traitement mise en place est donc un remplissage vasculaire dans
I’lhypothése du coup de chaleur, mais aucune amélioration n’en découle. L’apparition
d'une fievre a 38,6°C entraine la réalisation d’'une ponction lombaire suivie d’'une
administration par voie intraveineuse de dexaméthasone et céfotaxime. Suite a
’'absence d’amélioration et du résultat normal de la ponction lombaire, I'équipe
médicale effectue un deuxiéme interrogatoire, plus poussé. C'est a ce moment-la
que les parents admettent la disparition d’'une barrette de cannabis au domicile. La
prise en charge de I'enfant a donc consisté a un monitorage cardiorespiratoire
continu avec une surveillance neurologique et une hydratation par voir intraveineuse
de 24H. L’hypotonie et les troubles de la conscience ont persisté 2 heures, une
phase d’irritabilité, de sursaut et d’agitation a suivie jusqu’a la dixieme heure. Ce
retard dans le diagnostic a donc multiplié les examens et les prises en charges sur
un nourrisson.

Il est courant désormais d’effectuer une analyse capillaire cherchant la présence de

THC, celle-ci a pour but de déterminer la présence ou non d’une intoxication
chronique chez I’enfant au cannabis.
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c. Intoxication chronigue

L’intoxication chronique est trés peu référencée dans la littérature. Ceci s’explique
par I'absence de symptomatologie franche, ce qui ne nécessite aucune intervention
des urgences pédiatriques. Ces enfants continuent donc a étre en contact avec cette
substance, le plus souvent a leur domicile du fait d’'un parent consommateur. Il est
donc difficile de déterminer avec précision les dangers et les conséquences d’une
telle intoxication au long cours. Une étude menée a Angers en 2017 par l'unité
d’allergologie générale a apporté les premieres réponses a cette question. Elle
s’appuie sur un cas clinique, un enfant de 8 ans présentant un tableau polyallergique
préoccupant. L’allergie touche un nombre trés varié d’aliments :

- Banane et pain — urticaire et cedéme du visage

- Compote de pomme et pain — urticaire généralisée associée a un malaise et
une dyspnée

- Sandwich a la merguez — urticaire généralisée et dyspnée

- Galette de sarrasin — urticaire généralisée et cedeme laryngé

- Pain et prise d’Advil® — urticaire généralisée

Les épisodes allergiques se font de plus en plus importants avec une nécessité de
recours a l'adrénaline intra musculaire (Epipen®) lors des deux derniers épisodes.
L’enfant souffre aussi d’'un asthme moyennement équilibré par un traitement de fond
associant bronchodilatateur et corticoides inhalés.

Lors de la consultation un ensemble de tests cutanés (prick test) ont été réalisé a
’enfant. Ceux-ci reviennent positifs pour un nombre élevé d’allergénes : sarrasin,
arachides, noisette, noix, amande, cerise, fraise, pomme, kiwi, banane, poire, avocat,
blé et péche. Un grand nombre de ces allergénes sont de types protéine de transfert
lipidiqgue (LTP). Ceci laisse penser a une allergie croisée avec cannabis qui contient
une LTP. Suite a linterrogatoire des parents, le pere admet étre consommateur
régulier au domicile familial. D’autres tests ont permis de déterminer qu’en plus d’une
polyallergie alimentaire, I'enfant avait développé une sensibilisation aux pollens
contenant des LTP : armoise, olivier et platane. Un prick test avec une des feuilles de
cannabis du pere est réalisé afin de confirmer le diagnostic. Le test est violemment
positif. Il entraine chez I'enfant une réaction syndromique modérée avec apparition
de plaques d’urticaire au niveau cervical (voir figure 20).
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Figure 23: Réaction syndromique sous forme d'urticaire cervicale déclenchée par le prick test au cannabis [40]

L’enfant n’ayant jamais vécu dans des zones exposées aux pollens précédemment
cités, la sensibilisation a donc dG étre provoquée par I'inhalation au long court de
cannabis au domicile familial.

Par cette étude I'équipe d’Angers montre bien que lintoxication chronique au

cannabis a un réel impact sur la santé et le développement de I'enfant. Mais cette
intoxication commence-t-elle forcément a la naissance ?

6) De la mére a I’enfant [41]-[50]

a. Généralités

Le cannabis, comme cela a été dit précédemment, est la substance psychoactive la
plus utilisée dans la population jeune comprenant les femmes en age de procréer. La
grossesse étant rarement suivi d’'un arrét total de la consommation il est donc
important de déterminer le risque pour I'enfant a naitre. Cette drogue est souvent
fumée sous forme de joint, coupée avec du tabac, il est donc difficile de différencier
les effets du tabac de ceux du cannabis. Cependant il a été prouvé dans de
nombreux articles de la littérature que les composés cannabinoides du cannabis et
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ceux issus de la combustion affectent le développement foetal. Cette exposition
entraine des complications néo et post natales. Le THC traverse la barriére
placentaire et s’accumule dans les lipides du cerveau fecetal. De plus, lors de
'inhalation, le monoxyde de carbone peut affecter I'oxygénation des tissus foetaux.
Lors des examens, les concentrations sanguines fcetales sont au moins égales a
celle de la mére.

b. Modeéle animal

Afin de différencier effets du tabac ou du THC, les premiéres études se sont
intéressées au modele animal. Il a été déterminé que I'exposition a cette substance,
a des doses supérieures que celles consommeées par I’'homme, pouvait entrainer une
toxicité embryonnaire, foetale et des malformations tératologiques (expérience sur
rat, lapin, hamster).

En 1986, une étude sur un singe Rhésus met en avant que I'exposition in utero
pouvait entrainer des fausses couches. Cette méme étude a exposé pendant plus de
cing ans des singes a des doses de THC, ceci a permis de montrer qu’en plus des
fausses couches, une exposition chronique entrainait une augmentation de mortalité
foetale et néonatale, ainsi que de la prématurité.

Lors de la vie fecetale, le THC peut s’accumuler au niveau des testicules, des glandes
mammaires et des ovaires, pouvant ainsi étre a l'origine d’'une modification des
comportements de reproduction et de la production hormonale. Suite a I'exposition
prénatal au THC chez le foetus masculin de souris, il a été prouvé que le poids
testiculaire et le taux sérique de testostérone est significativement plus faible que
chez les non exposés. Les nouveaux nés exposes semblent aussi plus sensibles aux
propriétés de la morphine ce qui peut suggérer une augmentation de la vulnérabilité
a l'installation d’'un comportement addictif.

Dans la plupart des études sur le modele animal, les concentrations en substance
psychoactive étaient supérieures que celles utilisées par 'homme. Cela peut laisser
imaginer les dangers du THC sur le bon déroulement de la grossesse, mais est-ce
vraiment transposable a ’'homme ?

c. Homme
Depuis 1970, les études se multiplient afin d’identifier et de démontrer les problémes

et les risques qu’entraine une exposition au cannabis pendant la grossesse. Celle-ci
peut avoir des conséquences sur le déroulement de la grossesse mais aussi des
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conséquences cognitives et comportementales sur le nourrisson tout au long de sa
croissance.

Sur la fin du XX®™® siécle une étude est menée aux Etats-Unis sur 3857 grossesses.
Celle-ci a pour but de démontrer les effets d’'une exposition prénatale au cannabis
tout en contrblant les autres facteurs de risques (consommation d’autres substances,
tabac, alcoolémie, ...) et les conditions socio-économiques afin de réduire les biais
possibles.

D’aprés les résultats obtenus, la consommation de cannabis pendant la grossesse
est associée a un retard de croissance intra utérine, une diminution du poids a la
naissance, une réduction de I’dge gestationnel et un risque accru de prématurité.

Il N’y a pas d’augmentation de l'incidence des anomalies congénitales chez les
nouveaux nés exposés. Le cannabis n’est donc pas reconnu comme un agent
tératogene. D’autres études ont complété nos connaissances sur les dangers du
cannabis. Sa consommation pourrait entrainer une diminution de la perfusion
utéroplacentaire, des fausses couches spontanées, des placenta praevia, une
augmentation des contractions et une interférence avec les produits anesthésiants
utilisés lors du travail obstétrical.

Les conséquences d’une exposition prénatale au cannabis ne s’arrétent pas
uniquement la. En plus de I'exposition chronique et des risques d’intoxication aigue
en postnatale, celle-ci a une réelle incidence sur le développement cognitif et le
comportement de I'enfant.

Les conclusions qui vont suivre sont issues de deux études de cohorte prospectives
longitudinales ayant débuté respectivement en 1978 et 1982. La premiere est
I'« Ottawa Prospective Prenatal Study ». Elle a rassemblé un échantillon de 698
meres caucasiennes. Le suivi de ces femmes a été effectué durant leur grossesses
jusqu’a I'adolescence des enfants. Elle s’intéressait a I'impact de la consommation
de tabac, alcool et cannabis en prénatale sur le développement de I'enfant. La
deuxieme étude est la « Maternal practices and child development study ». Elle a
suivi 600 mére (une moitié caucasienne et l'autre moitié afro-américaine) et leurs
enfants jusqu’a I'dge de 10 ans. Le suivi s’est intéressé a la consommation de
cannabis, tabac et cocaine en prénatal. De nombreuses conséquences significatives
ont été déterminées par ces deux études :

- Tremblements, atténuation de la réponse visuelle aux stimuli lumineux, pleurs
inconsolables et troubles du sommeil a 7, 9 et 30 jours de vie

- Aucune anomalie du développement a 1 an

- Altération de la mémoire immédiate, des capacités d’abstraction, du
raisonnement verbal & 3 ans

- Pas de trouble du langage a 5 et 6 ans
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- Altération attentionnelles mnésiques, hyperactivité, impulsivit¢ chez les
enfants de 6 ans, surtout les garcons. Ces anomalies sont retrouvées aussi a

I'age de 10 ans

- Augmentation de la délinquance a 10 ans
- Trouble de [lapprentissage (lecture, compréhension et performances

scolaires) a 10 ans

- Troubles des fonctions exécutives a partir de 10 ans (attention, intégration
visuelle, planification, capacités de jugement, déficit de I'inhibition)
- Risque accrue d’initiation de consommation de tabac et de cannabis durant

I’adolescence

- Risque d’'usage nocif voire de dépendance au cannabis

D’autres études plus récentes viennent corroborer ces résultats avec la réalisation
d’'un tableau plus complet des effets a court et long terme chez I'enfant ayant été
exposé au cannabis in utero.

Tableau 17: Liste non exhaustive des effets a court et long terme chez I'enfant ayant été exposé au cannabis in

utero [43]

Troubles de la croissance
Troubles du sommeil

Troubles de |’apprentissage

Troubles de |’attention
Troubles de la mémoire

Troubles des fonctions exécutives
Troubles psychiatriques

Conduites addictives

Troubles du comportement

Diminution du poids, de la taille et du périmétre cranien chez le foetus exposé au
cannabis durant la grossesse

Accrus chez des enfants de 3 ans exposés au cannabis aprés correction des facteurs
socio-économiques

Retard du développement intellectuel de 9 a 19 mois surtout si exposés au 3° trimestre
de grossesse Troubles de |’apprentissage scolaire surtout si exposés au 1° et 2°¢
trimestre Troubles des performances intellectuelles a 6 ans et 14 ans, évaluées
avec la Wechsler Individual Achievement Test

Entre 6 et 10ans, les enfants paraissent étre plus impulsifs

Day et al. ont montré que des enfants de 3 ans exposés au cannabis durant la
période prénatale avaient des troubles de la mémoire a court terme

Troubles de planification, d’organisation des taches a 4ans Troubles de la
flexibilité et de la planification encore présents a 14 ans

Troubles anxieux et dépressifs augmentés a 10 ans (majorés si foetus exposés au 1°
trimestre et/ou exposition a ’alcool)

A 14ans, les enfants exposés au cannabis in utero ont un risque accru de consommation
de cannabis par rapport a un adolescent non exposé mais ces données doivent
étre pondérées par le role de |’environnement

Les enfants exposés au cannabis pendant la grossesse ont des troubles attentionnels et
des troubles anxio-dépressifs a 10 ans pouvant conduire a des troubles du
comportement, voire a la délinquance

L’ensemble de ces conséquences font qu'une grossesse avec consommation de
cannabis la rend trés risquée et met en danger I'enfant a naitre.

Un guide est disponible pour les femmes enceintes sur l'usage des substances
psychoactives pendant la grossesse ‘RESPADD (Réseau des établissements de
santé pour la prévention des addictions). Son but est de « centrer sur la réduction
des risques, la récupération et l'intégration sociale et visant a atteindre le meilleur
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résultat possible pour la mere, le bébé et la famille. Cela signifie la prise en compte
des souhaits des parents, reconnaitre leurs forces et leurs ressources, ainsi que
leurs vulnérabilités et leurs besoins et se concentrer sur ce qui pourrait étre fait plutot
gue ce qu'il faudrait faire.»

7) Conclusion

Le cannabis est la drogue la plus utilisée par les francais et plus globalement dans le
monde. L’augmentation de sa consommation dans la population jeune et surtout
'augmentation du pourcentage de THC présent dans un joint en font un réel
probleme de santé publique. Ce danger s’inscrit dans une politique européenne de
législation de cette substance. Celle-ci se doit d’étre contrélée, car si I'adulte peut
faire le choix de consommer ou non, un enfant lui subira le choix de son entourage.
Sa curiosité et son développement psychomoteur le pousseront a découvrir son
environnement, et la présence de cannabis est un risque en plus.

Méme si la plupart des intoxications sont d’évolution favorable, il faut garder a I'esprit
qgu’elles peuvent rapidement devenir grave et entrainer une prise en charge
spécialisée. En France, la politique actuelle est a I'expérimentation du cannabis
thérapeutique depuis 2020. Ce cannabis est a prescription initiale hospitaliere puis
suivi de délivrance du traitement dans les officines de ville. Ce cannabis est distribué
a une quantité tres faible de patients inclus dans I'étude. Le probléme qui peut se
poser actuellement, et ou la documentation est encore trop peu développée, est la
commercialisation massive du CBD, le cannabidiol, qui est un des cannabinoides
présent dans cette drogue. Celui-ci éviterait les effets indésirables car il y a une
concentration en THC < 0.3%. Nous le retrouvons dans le commerce sous
différentes formes : huile, infusion, gélules, liquide pour cigarette électronique,
cristaux, creme, herbe a fumer. Il est proposé pour une liste importante de troubles :

- Anxiété

- Trouble du sommeil

- Nausées et vomissements

- Crises d’angoisse

- Inflammations

- Crise d’épilepsie

- Survenue de maladie cardio vasculaire
- Maladie de peau (psoriasis)

- Diabete

- Crises de schizophrénie

- Douleurs d’arthroses et les contractures
- Addiction (alcool)
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Malgré la longue liste de ces effets bénéfiques, le CBD reste une substance mal
connue, surtout sur la population pédiatrique.

L’ANSM a derniérement alerté sur les risques de l'utilisation du CBD, chez les
enfants. Le CBD est vendu, sur internet, en dehors du circuit 1égal et sa qualité ne
peut pas étre garantie. En effet, 'absence de garantie s’applique sur la quantité
réelle en CBD mais aussi sur sa composition. Il peut également contenir d’autres
substances actives du cannabis ou d’autres produits pouvant étre toxiques. Ces
effets notamment sur I'épilepsie sont souvent mis en avant, mais pas forcément a
juste titre sans accompagnement par une équipe médicale. Son efficacité dans
I’hyperactivité est également ventée sur internet. Il ne faut pas oublier qu’il a en plus
des effets psychoactifs, des effets hépatotoxiques et qu’il augmente les
concentrations dans I'organisme de certains médicaments dont les antiépileptiques,
ainsi majorant le risque toxique en modifiant I'expression de certains cytochromes.

La prévention reste un élément important dans ce type d’intoxication. Il est souvent
recommandé de déclarer le cas aux services sociaux. Selon deux criteres, le
caractére accidentel ou non et la gravité du tableau clinique de I'enfant, on aura la
rédaction d’'une information préoccupante ou d’un signalement judiciaire. Mais cela
peut étre lourd de conséquence. En effet, selon I'article 378-1 du code civil, I'autorité
parentale peut étre retiré a un parent qui met du fait de son usage de stupéfiants, en
danger la santé, la sécurité ou la moralité de son enfant.

Ce type d’intoxication se produisant majoritairement dans le cadre familial ou
’'entourage proche, il vaut mieux sensibiliser les parents, faire appel a leur
vigilance et les informer du danger potentiel de I'intoxication qui peut toucher leur
enfant afin gqu’ils ne laissent plus ce type de produits a leur portée.

Une campagne a été mise en place par 'ARS Guadeloupe face a la recrudescence
des cas d'intoxications graves chez des enfants ayant ingérés du cannabis. Cette
campagne d’information comprend une affiche et une vidéo diffusées via les réseaux
sociaux (figure 24).
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C. Exposition des enfants aux piles boutons

1) Les piles boutons [51]-[54]

La pile bouton fait son apparition suite a I’évolution des produits électriques, surtout
le multimédia portable, qui se fait de plus en plus petit. Cette tendance a la
miniaturisation entraine un besoin de source d’énergie moins volumineuse.

Il existe 4 types de piles différentes :
- Les piles alcalines

- Les piles en lithium

- Les piles en oxydes d’argent

- Les piles zinc air

Ces piles sont donc de composition différente, de forme ronde, dont le diametre et
I'épaisseur varient. Leur diameétre s’étend de 5,8 a 30 mm. Les tailles les plus
fréequentes sont 7-12 mm pour les piles de type alcaline ou oxyde d’argent. Les piles
au lithium font entre 16-20 mm, ce sont celles ayant souvent le diametre le plus
elevé. Concernant I'épaisseur des piles, elle varie entre 1,2 et 5,4 mm.

Ces piles génerent un courant faible sur une longue durée avec un voltage de 1,5 a 3
Volts. Les plus hauts voltages sont retrouvés dans les piles au lithium.

Concernant la composition chimique de ces piles, prenons I'exemple de la pile au
lithium. L’anode est faite de lithium conduisant a des propriétés de réactivité avec
'eau. Par contre, la composition de la cathode peut varier. Elle peut étre notamment
avec de I'oxyde de plomb, du dioxyde de soufre...

En effet, depuis 1998, 'Europe a interdit la commercialisation de piles contenant plus
de 0.0005% de mercure. La cathode a donc été modifié par du dioxyde de
manganése, de I'oxyde d’argent, de cuivre, du monofluore de carbone ou encore du
dioxygéne tiré de lair.

Il existe un code alphanumérique pour ces piles
- La premiéere lettre correspond a la composition chimique de la pile
- La deuxieme correspond a la forme avec R pour ronde
- Des chiffres pour le diamétre et la hauteur
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Tableau 18: codage des piles

Lettre Nom Electrode Electrode
. Electrolyte .
code commun positive négative
- i Electrol -
C lithium dloxyde\de ect Qyte lithium
manganese organique
L alcaline dloxyde\de Hy(,jroxyde .de zinc
manganese métal alcalin
. . R Hydroxyde de .
P zinc-air oxygene . . zinc
métal alcalin
, , Hydroxyde de .
S oxyde d’argent | oxyde d'argent métal alcalin zinc

Pour exemple : CR2032 = Lithium, ronde, diamétre = 20 mm, hauteur = 3,2 mm.

2) Mécanisme d’action toxique [53], [55]—[61]

Outre le risque d’étouffement provoqué par lingestion de la pile, le mécanisme
d’intoxication n’a pas de consensus. Plusieurs hypothéses sont en cours de
développement.

Aujourd’hui nous pensons que trois mécanismes peuvent étre a l'origine des Iésions
tissulaires :

- Fuite d’électrolytes alcalins

- Nécrose par compression mécanique

- Induction d’un courant électrique entre la muqueuse et la pile, conduisant a
une électrolyse des liquides tissulaires avec production d’hydroxyde au niveau
du pbéle négatif de la pile. Celui-ci est considéré aujourd’hui comme le
mécanisme de toxicité le plus important.
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Figure 25: Pile bouton extraite de I'oesophage d'un enfant, face ventrale recouverte de tissus nécrotiques [62]

Concernant les piles au lithium, elles ne contiennent pas d’électrolytes alcalins mais
un électrolyte organique et neutre. La fuite de liquide d’électrolytes n’engendre donc
pas de graves complications car ces électrolytes organiques ne sont que tres
Iégérement irritants. Par contre, ces piles de 3V créent un courant électrique
important. L’eau est hydrolysée entrainant la production d’hydroxyde (ion OH-) et
d’hydrogéne. De plus ces piles de gros diamétre vont rester plus facilement bloquer
favorisant I'impact de la concentration locale d’hydroxyde sur les tissus et provoquant
de graves lésions tissulaires par nécrose. Ces piles auront tendance a s’enclaver au
niveau de l'cesophage. Le mécanisme principal de toxicité de ces piles est la
production d’ions hydroxyde au niveau du péle négatif. La solution caustique produite
par 'augmentation de la concentration en OH- entraine une rapide augmentation du
pH localisée (figure 26).
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Figure 26: pH de I'oesophage en fonction de la durée de contact et du type de pile [60]
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Les derniéres expérimentations animales tendent a prouver que les Iésions induites
par l'ingestion de ce type de pile sont liées au courant électrique au contact des
muqueuses. Des essais cliniques ont été effectués sur des chiens vivants pour
lesquels des piles boutons ont été introduites au niveau de I'cesophage. L’autopsie
de ces animaux a montré que les Iésions au niveau cesophagien apparaissent dés
les 15 premiéres minutes, avec une atteinte nécrosante de la lamina propria pouvant
aller jusqu’a la musculeuse. A 30 minutes, nous pouvons remarquer une disparition
totale de I'épithélium avec une nécrose de toutes les épaisseurs jusqu'a la
musculeuse. Cette nécrose atteint la trachée au bout d’une heure. Parmi les
différentes piles testées, celles au lithium sont les plus rapides a provoquer ces
symptdémes et ceux-ci sont plus visibles (Figure 27).

Zinc Air

Figure 27: Lésion visibles des tissus cesophagiens causée par les différents types de piles boutons[60]

L’'importance du courant électrique dans les symptémes de cette intoxication est
prouveée par le fait qu’'une pile entierement chargée cause en moyenne 3,2 fois plus
de dégats que si elle avait été précédemment déchargée.

Sur le modéle humain, les lésions peuvent étre présentes malgré la position de la
pile dans l'intestin. Un contact avec la muqueuse cesophagienne, méme s’il a été de
courte durée, peut suffire a entrainer une Iésion retardée. Celle-ci peut aussi avoir
lieu plusieurs jours apres, méme si le corps étranger a été émis dans les selles. Des
Iésions au niveau de I'cesophage pourraient apparaitre aprés seulement 1 a 2h
d’enclavement. Les perforations surviendraient en moins de 6h.

Une étude américaine a mis en liaison la taille de la pile avec I'apparition de ces
Iésions. lls concluent que les piles boutons d’un diametre > 20mm sont responsables
de plus de 90% des Iésions cesophagiennes. Les plus petites piles (< 15 mm) ne
conduisent que tres peu a des nécroses cesophagiennes, surement di a un moins
grand risque d’enclavement.
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Si elles ne sont pas détectées a temps, ces lésions cesophagiennes (brllure ou
nécrose) peuvent entrainer plusieurs pathologies :

- Fistule trachéo cesophagienne : secondairement a I'’enclavement de la pile
dans I'cesophage. Il y a une apparition de toux a la déglutition révélant la
fistule.

- Choc hémorragique compliquant un ulcere du tier distal de I'cesophage.

- Fistule aorto cesophagienne : secondaire a la perforation par la pile bouton de
la paroi cesophagienne.

- Spondylodiscite : méme si la pile bouton a été retiré par fibroscopie on peut
avoir une apparition secondaire de Iésions de spondylodiscite quelques jours
aprés l'ingestion.

- Paralysie des cordes vocales par lésion du nerf récurrent.

- Perforation d’un diverticule de Meckel avec péritonite.

- Dans de rares cas : augmentation des concentrations sanguines et urinaires
en métaux lourds. Depuis la nouvelle réglementation européenne un seul cas
a montré une intoxication au mercure.

Souvent, certaines de ces complications vont dépendre de l'orientation de la pile
enclavée. Si 'anode de la pile est en position antérieure, on aura une fistule trachéo
cesophagienne avec apparition d’'une détresse respiratoire. Par contre, en position
postérieure, ce sera une fistule aorto cesophagienne pouvant étre responsable d’'une
hémorragie brutale.

L’intoxication aux piles boutons est loin d’étre anodine, elle nécessite une prise en
charge rapide et spécialisée, car la pile bouton n’est pas un corps étranger inerte.
Elle peut aller jusqu’a engager le pronostic vital de I'enfant. En effet, ces Iésions
cesophagiennes qui peuvent se manifester de facon retardée, sont a l'origine de
décés. D’aprés les données de I'étude Pilboutox®2, 3 déceés ont été rapportés en
2016 et 2018 et un 4°™ est survenu juste aprés la fin de I'étude en 2018. Certains
décés ont été rapportés dans les 3 semaines aprés [I'extraction et plus
exceptionnellement plusieurs mois apres. Les piles au lithium sont dans 100 % des
cas mortels décrits dans la littérature.

La gravité des Iésions cesophagiennes semble fonction de :
- La durée d’enclavement
- Les caractéristiques de la pile bouton (diamétre, voltage)
- L’age de l'enfant: plus I'enfant est jeune, plus le risque d’enclavement est
élevé
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3) Intoxications accidentelles chez les enfants [55], [62]—[91]

L’ingestion d’'un corps étranger est une cause d’intoxication domestique pour I‘enfant.
La présence de ce corps étranger peut entrainer des probléemes mécaniques avec
dysphagie. Parmi les corps étrangers, on retrouve les piles boutons. Ce type
d’intoxication chez I'enfant est bien plus fréquente que nous pouvons I'imaginer, et
passe souvent inapercue. Les piles présentes dans les jouets ou les
télécommandes, représentent une source importante d’exposition notamment par
des piles au lithium de 3 V et d’'un diameétre de 20 mm ou plus.

Cette intoxication est associée a une morbidité et une mortalité non nulle. A la suite
de plusieurs cas trés graves touchant de jeunes enfants suite a l'ingestion d’une pile
bouton, de nombreuses études rétrospectives ont vu le jour.

Nous nous appuierons essentiellement sur deux d’entre elles, réalisées en France

par les CAPTV, respectivement de 1999 a 2015 et de 2015 a 2018. Elles ont inclus
4030 et 509 cas, nous nous concentrerons sur la population pédiatrique.

a. Répartition annuelle

La répartition annuelle est assez stable sur ces 15 dernieres années si nous
regardons le nombre de personnes intoxiquées par rapport aux exposes tous agents
confondus, avec seulement un pic de cas en 2007.

400
350
300

250 Nb d'intoxiqués aux piles-bouton

200

Nb d'intoxiqués aux piles-
bouton/100 000 exposés tous
agents

150

100

50

2010
2011
2012
2013
2014
2015

Nb= nombre

1999

SEE888888¢8¢8

Figure 28: Evolution au cours du temps du nombre d'intoxications aux piles boutons [55]

A cbté de cela, nous pouvons constater une augmentation de la proportion de cas
symptomatiques dans la population. Ce nombre a di étre ajusté car en 2002, dans le
logiciel utilisé dans les hopitaux, la cotation « corps étranger digestif » apparait
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comme symptébme. Les auteurs ont donc supprimé les cas symptomatiques avec
« corps étranger digestif » comme unique manifestation de l'intoxication. Sans cet
ajustement tous les cas recensés apres 2002 auraient été déterminés comme
symptomatiques.
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Figure 29: Evolution de la proportion des cas symptomatiques suite a une intoxication aux piles boutons (avant et
aprés ajustement [55]

b. Répartition selon I’'dge

Cette intoxication touche préférentiellement la population jeune. C’est la tranche des
moins de 5 ans la plus touchée. L’étude de Magali Labadie et al. retrouve (figure
30) :

- 2641 patients de moins de 5 ans

- 582 entre 6 et 10 ans

- 180 entre 11 et 15 ans

On a donc 85% de la population qui représente des enfants, avec environ 66 % de
moins de 5 ans. Parmi cette tranche d’age, la moitié des enfants ont entre 1 et 4 ans.
L’age médian de cette tranche d’age est proche de 2 ans. La part des cas chez
adolescents est de 11%. Les enfants intoxiqués non pas d’antécédent particulier.
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Répartition age de la population
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Figure 30: Répartition des cas d'intoxication aux piles boutons selon leur age [70]

A plus petite échelle, dans I'étude plus récente effectuée par la méme équipe, on
retrouve des données similaires :

- <12 ans: 89% de la population (451 cas)
- <6 ans: 74% de la population (375 cas)

c. Répartition selon le sexe

Le sexe ratio retrouvé dans la population étudiée est de 1.12. La répartition des
genres peut donc étre considérée comme équivalente avec 52% de garcons versus
47% chez les filles (figure 31).
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Répartition des patients par sexe

B Hommes
1877 -
emmes
47%
M Inconnu

Figure 31: Répartitions des cas d'intoxication aux piles boutons selon le sexe [70]

d. Lieu et circonstances d’exposition

Comme la plupart des intoxications accidentelles touchant les jeunes enfants, celles
impliquant les piles boutons ont lieu majoritairement au domicile parental (94.4%). La
creche et I'’école peuvent étre également un lieu d’exposition.

Répartition de la population en fonction des
lieux d'intoxication

M Domicile

B Creche

M Hopital

I Etablissement d'enseignement
H Autre

M Inconnu

Figure 32: Répartition des cas d'intoxication aux piles boutons selon le lieu [70]
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En ce qui concerne les circonstances d’exposition dans la population pédiatrique,

c’est toujours accidentel suite a un défaut de perception du risque.

Tableau 19: Répartition des cas selon la circonstance de l'intoxication [70]

Average age  Number of reported cases

(years) (% of the total population)
Circumstances of exposure
Accidental - 3894 (96.62)
Lack of risk perception 6.6 3871 (96.05)
Therapeutic mistake 82.0 23 (0.57)
(confusion with tablet)
Self-induced - 122 (3.03)
Not suicidal 31.8 -
Holding the button battery - 49 (1.22)
in the mouth and
accidental swallowing
Others: alimentary cause, - 48 (1.19)
DIY or household cleaning,
etc.
Suicidal 246 25 (0.62)
Unknown - 14 (0.35)
e. Symptémes

Comme dit précédemment nous pouvons constater une hausse de nombre de cas
symptomatiques au fur et a mesure des années (Figure 28). Sur la population
étudiée ce nombre représente 13.5% de I'échantillon (546 cas). lls ont ensuite été

classés selon la quantité de symptémes :

- 78.8% ont présenté un symptome (430 cas)

- 14.7% ont présenté 2 symptomes (80 cas)

- 4.21% ont présenté 3 symptomes (23 cas)

- 1.83% ont présenté 4 symptomes (10 cas)

- 0.55% ont présenté au moins 5 symptémes (3 cas)

Tableau 20: Liste non-exhaustive des symptdmes observés suite a une intoxication aux piles boutons [55]

Symptémes Nombre de cas
Corps étranger digestif 159
Douleur abdominale 74
Vomissements 53
Coloration anormale des selles 51
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Toux 50
Diarrhée 48
Fiévre 24
Lésion corrosive digestive 24
Méléna 20
Douleur oropharyngée 18
Douleur épigastrique 16
Constipation 11
Irritation oropharyngée 9
Nausées 8
Douleur rétro sternale 7
Anorexie 7
Brdlure cutanée 6
Ulcération 4
Perforation cesophagienne 4
Corps étrangers laryngo-trachéo- 4
bronchique

Céphalées 3
Sténose digestive 3
Tachycardie 3
Autre signe hépato-digestif 3
lléus / Occlusion intestinale 3
Hématémeése 3
Eruption autre 3
Choc cardiovasculaire 2
Tachypnée 2
Pneumopathie d’inhalation 2
AEG 2
Hoquet 1
Hypersialorrhée 1
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f. Cas graves

Durant la période d’étude, les 4030 patients ont été classés selon la gravité de
'empoisonnement :

Tableau 21: Nombre de cas d'intoxication aux piles boutons selon leur gravité [55]

Gravité nulle

Gravité faible

Gravité moyenne

Gravité forte

Déces

Nombre de cas selon la gravité de
I'emposionnement

B Nombre de cas

3484
347
176

21

De nombreuses intoxications séveres aux piles boutons sont documentées dans la
littérature. Outre les symptdomes qu’elles provoquent sur linstant, elles peuvent
entrainer de nombreuses complications lors de la prise en charge, surtout chez les

jeunes enfants.

Ce fut le cas en 2016 pour une petite fille de 4 ans et 9 mois. Elle est amenée aux
urgences dans le cadre d'une aphagie aux solides, douleurs abdominales,
hypersialorrhée et d’'une fébricule a 38°C. Durant l'interrogatoire le corps médical
apprend lingestion d’'une pile bouton provenant des clés de voiture 3 jours
auparavant. Une radiographie du thorax est réalisée. La pile est retrouvée au niveau
de la jonction du tier supérieur et du tier moyen de I'cesophage (figure 33).
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Figure 33: Radiographie du thorax, cliché face et profil [66]

Il est décidé de retirer la pile par endoscopie sous anesthésie générale. Lors de
I'opération il est noté une ulcération nécrotique sur la muqueuse cesophagienne, en
regard de I'emplacement de la pile. Celle-ci s’était oxydée et la formation d’un
emphyséme sous-cutané force les médecins a laisser des débris sur place. Un
traitement par antibioprophylaxie et ésomeprazole est instauré. Au 2°™ jour
d’hospitalisation un scanner cervicothoracique est réalisé, ne mettant en évidence
aucune formation de pneumomédiastin. Pendant les 5 premiers jours de
I'lhospitalisation I'alimentation a été assurée par voie jéjunale puis par voie orale sans
incident. Au vu de I’évolution de I'état de I'enfant et des examens cliniques la sortie
est prévue pour le 7°™ jour.
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Cependant la nuit précédente apparait une hématémese brutale et abondante de
sang rouge, compliquée d'un collapsus hémodynamique puis d'un épisode de
bradycardie et de deux crises convulsives. Cela conduit a son entrée en réanimation
pédiatrique. Le saignement reste persistant et trés abondant, extériorisé par le nez et
la bouche. Il est a I'origine d’'un choc hémorragique réfractaire malgré la réanimation
cardio-respiratoire (ventilation mécanique et multiples remplissages vasculaires). Son
état ne va pas en s’améliorant car les épisodes de bradycardies se font de plus en
plus intenses (traitement par bolus d’adrénaline) aggravés par des troubles du
rythme (traités par des doses de chlorure de calcium). La fibroscopie digestive
permet a I'équipe médicale de visualiser un saignement pulsatile provenant d’'une
Iésion cesophagienne en boutonniere de 2cm de long entouré d’'une muqueuse
ulcérée. Une prise en charge chirurgicale est mise en place, durant laquelle est mise
en évidence une plaie a la face postéro-inférieure de la crosse aortique
communicante avec I'cesophage. L'enfant décédera au cours de I'opération malgré
les tentatives de réanimation.

L’intoxication aux piles boutons est une intoxication qui nécessite une prise en
charge complexe par une équipe médicale pluridisciplinaire.

Ne pas oublier que méme si plus rare, ces piles boutons peuvent étre insérées au
niveau nasal ou auriculaire par les enfants, pouvant ainsi conduire a des lésions de
la muqueuse et du cartilage, de la méme maniére que lors de lingestion. Le
symptéme le plus souvent retrouvé est un écoulement nasal et les complications sont
un risque de perforation nasale. Au niveau de l'oreille, on peut observer une atteinte
du tympan et des osselets. Une paralysie du nerf facial a été rapportée dans ce type
d’intoxication.

Figure 34: Lésions visibles pour chaque type de piles boutons sur le septum nasal aprés 6h de contact L = lithium
3V ; A=alcaline 1,5V ; S = oxyde d’argent 1,5V ; Z = zinc/air 1,5V [61]
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Tableau 22: Liste de cas graves d'intoxication aux piles boutons extrait de la littérature [71]-[91]

o o Délai
. Délai avant A Diametre . . L s
Année Age Sexe consultation Symptomes pile FOGD apparition Complications Déces
complications
Toux Pile-bouton dans le
. Anorexie tiers proximal de . .
2014 | 14 mois M Inconnu Torticolis 20 mm l'cesophage avec 1 semaine Spondylodiscite Non
Fievre lésion nécrotique
Toux Pile-bouton
Fiévre enclavée dans le
2011 | 14 mois F 2 jours Anorexie Inconnu tiers proximal de 10 jours Spondylodiscite Non
Douleur I'cesophage avec
cervicale |ésion nécrotique
Anorexie Lésion
2011 5 mois M Inconnu Toux Inconnu | ulcéronécrotique de 14 jours Spondylodiscite Non
Vomissement I'oesophage
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Fistule trachéo-

Dysphagie : , A
2014 | 11 mois F Inconnu Fiévre Inconnu oe_sophaglgnne du Inconnu Fistule trapheo Non
tiers median de cesophagienne
Toux ;
I'cesophage
Fiévre Fistule tracheo- Fistule trachéo-
1988 4 mois M Inconnu Inconnu oesophagienne 7 jours . Non
Toux : ! cesophagienne
postéro latérale
Fiévre Fistule trachéo-
2012 | 12mois | NR Inconnu Toux . 15 mm oesophagenng de 12 jours Fistule trapheo- Non
Dysphonie 2 cm de diametre cesophagienne
Hypersialorrhée au niveau de T1
Fistule trachéo-
Toux cesophagienne du Fistule trachéo-
2004 | 30 mois F Inconnu Fievre Inconnu >OP 10 jours : Non
. tiers moyen de cesophagienne
Dysphagie )
I'cesophage
Fievre Fistule tracheéo- Fistule trachéo-
2002 | 36 mois F 10 jours Inconnu | cesophagienne du 10 jours . Non
Toux cesophagienne

tiers médian
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Lacérations
extensives

6 Dyspnée cesophagiennes Fistule trachéo-
2004 . Inconnu . Inconnu : Inconnu . Non
semaines Anorexie avec multiples cesophagienne
fistules cesophago-
trachéales
. Lésion érosive . .
2004 | 16 mois Inconnu Ap_fjagle 23 mm dans I'cesophage 15 jours Fistule trapheo- Non
Fievre ) cesophagienne
proximal
Lésion
2004 | 20 mois 7 jours Dysphagie 20 mm oesophag]enne 14 jours Fistule trapheo- Non
corrosive cesophagienne
circonférentielle
. Lésion
Fievre cesophagienne Fistule trachéo-
2008 | 17 mois 4 jours Toux grasse Inconnu e bhagier 4 jours . Non
Dysphagie ulceree du tiers cesophagienne
distal avec fistule
Lésion
. Aucu_n cesophagienne au . Fistule trachéo-
2008 | 36 mois Inconnu (consultation de | Inconnu . 2 jours : Non
routine) niveau du muscle cesophagienne

crico-pharyngé

83




Toux

Lésion
ulcéronécrotique

Fistule trachéo-

2010 15 mois M 6 jours . 21 mm associée a une 6 jours ) Non
Anorexie ) ; cesophagienne
fistule trachéo-
ocesophagienne
Douleur N .
abdominale Ulcgirset;légers Ulcére
2014 5 ans M Inconnu Choc Inconnu | |, 10 jours . Oui
hé . I'cesophage de 5¢cm cesophagien
émorragique
, L2 de longueur
Hématémeése
e
2010 | 14 mois | NR Inconnu hémorragique 20 mm Non réalisee Inconnu sophagien Oui
, P identifiée a
Hématémese ) .
I'autopsie
Lésion corrosive
ogsgphaglenne Paralysie des
intéressant la cordes vocales
2007 11 mois F Immédiat Dyspnée 20 mm muqueuse et les 5 heures NN Y Non
) - suite a une lésion
parois posterieures du nerf récurrent
et latérales de
I’lhypopharynx
Laparotomie :
Douleurs diverticule de Perforation d’'un
2012 | 36 mois M 3 jours abdominale 10 mm Meckel perforé 3 jours diverticule de Non

Vomissement

50cm en aval de la
valve iléo caecale

Meckel
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Douleurs

Laparotomie :
diverticule de

Perforation d’un

2012 5 ans 2 jours . 10 mm . . 3 jours diverticule de Non
abdominale Meckel induré,
s . Meckel
cedématié, perforé
Laparotomie :
diverticule de
Douleurs Meckel situe a Perforation d’'un
. . L . 28cm de la valve , L
1979 | 30 mois 2 jours epigastriques Inconnu | ... : . 3 jours diverticule de Non
; iléo-caecal induré,
Vomissement . ) Meckel
hémorragique avec
lésion nécrotique et
perforée
Laparotomie :
Douleur diverticule de Perforation d’'un
2007 | 24 mois 3 jours ) Inconnu Meckel induré, 3 jours diverticule de Non
abdominale .
performe, Meckel
inflammatoire
1987 | 24 mois 2 jours Doulgur Inconnu Lapgrotom|e.: 3 jours Intoxication au Non
abdominale retrait de la pile mercure

85




g. Prise en charge

Depuis longtemps les risques de cette intoxication étaient sous évalués. Une majorité
des patients suite a I'appel au CAPTV ne se voyaient conseiller aucun traitement.
Grace a I'augmentation de la documentation et de nos connaissances la proportion
de personnes non traitées est en diminution au cours des années.
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Figure 35: Evolution du pourcentage de patients non traités suite a une intoxication aux piles boutons en fonction

des années [55]

Cette intoxication est compliquée a prendre en charge du fait de I'apparition retardée
de certaines complications. Elle nécessite une intervention par une équipe meédicale
pluridisciplinaire. Cependant il n’y a aucun consensus sur le protocole a mettre en
place et de nombreux algorithme de traitement ont été publiés dans diverses revues
(figures 36 et 37).

La tendance actuelle est de proposer de maniére systématique une prise en charge
initiale au moment de l'appel puis une consultation médicale associée a une
radiographie de 'abdomen / thorax.
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Suspect a battery ingestion in these situations

[

 Drooling
* Vomiting

“Coin” ingested.
Check AP x-ray for battery's
double-rim or halo-effect
and lateral view for step off.

o Chest discomfort
o Difficulty swallowing, decreased appetite, refusal to eat
« Coughing, choking or gagging with eating or drinking

bymptomaﬁc patient, no ingestion history. Consider battery ingestion if:
o Airway obstruction or wheezing

Battery ingestion known or suspected

Battery in
Esophagus?

p—

NPO until
esophageal position
ruled out by x-ray.®

)

Take up to 5 min to
determine imprint code
(or diameter) of
companion or
replacement battery.

'

Consult National

| Patient>12y and
battery > 12 mm

Battery Ingestion
Hotline at
202-625-3333
for assistance with
battery
identification and
treatment.

A

— Patient €12y ———»

X-ray immediately to locate
battery.” Batteries lodged in
esophagus may cause serious
burns in 2 h. Batteries in
the esophagus may be

(battery in
stomach or
beyond)

asymptomatic initially. Do not

wait for symptoms.

‘ Was a magnet co-ingested? ‘

—‘ ——YES——»|
NO

TIPS, PITFALLS & CAVEATS

& 3"N's" : Negative — Narrow — Necrotic. The

negative battery pole, identified as the

namowest side on lateral x-ray, causes the
most severe, necrotic injury. The negative
battery pole is the side opposite the “+" and

without the imprint.

& 20-mm lithium coin cell is most frequently
involved in esophageal injuries; smaller cells

Nt) LrES—*
| Do not wait for
Are all these conditions met? symptoms.
» Patient is entirely asymptomatic NO Remove
and has been so since endoscopically if
_ ingestion. possible; surgically
Patient>12yand I, only one battery ingested. if not.
battery <12 mm & Magnet not also ingested.
& <12 mm diameter
detemmination is certain ¥
s No pre-existing esophageal Are related signs
disease. or symptoms
s Patient or caregiver is reliable, present?
mentally competent, and
agrees to promptly seek
evaluation if symptoms —NO,
develop.
YES-
YES v
v 2 15 mm cell
Manage patient at home. ingested by child
Regular diet. Encourage <6y
activity. Confirm battery [
passage by. inspecting e NO YES
stools. Consider x-ray to v
confirm passage if
passage not observed in X‘-ray 4_d after
10-14 d. ingestion (or
sooner if
symptoms
If symptoms develop). If still in
develop later, stomach, remove
promptly endoscopically
re-evaluate. (even if

lodge less frequently but may also cause

serious injury or death.
« Definitive determination of the battery diameter
prior to passage is unlikely in at least 40% of

ingestions.

battery.

are ineffective.

+ Assume hearing aid batteries are < 12 mm.

« Manage ingestion of a hearing aid containing a
battery as an ingestion of a small (< 12-mm)
& Do not induce vomiting or give cathartics. Both

+ Assays of blood or urine for mercury or other

battery ingredients are unnecessary.

asymptomatic).

Y Y

If battery in stomach,
remove endoscopically
even if symptoms
appear minor. If battery
beyond reach of
endoscope, surgical
removal reserved for
unusual patients with
occult or visible
bleeding, persistent or
severe abdominal pain,
vomiting, signs of acute
abdomen and/or fever,
or profoundly
decreased appetite
(unless symptoms
unrelated to battery).

Immediately
remove batteries
lodged in the
esophagus.
Serious burns can
occurin 2 h.
Do not delay
because patient
has eaten. Prefer
endoscopic
removal (instead of
retrieval by balloon
catheter or magnet
affixed to tube) for
direct visualization
of tissue injury.
Inspect mucosa for
extent, depth and
location of tissue
damage. Note
position of battery
and direction
negative pole
faces.

y

After removal, if
mucosal injury was
present, observe
for and anticipate
delayed
complications:
tracheoesophageal
fistula, esophageal
perforation,
mediastinitis, vocal
cord paralysis,
tracheal stenosis or
tracheomalacia,
aspiration
pneumonia,
empyema, lung
abscess,
pneumothorax,
spondylodiscitis, or
exsanguination
from perforation
into a large vessel.

Anticipate specific complications based on injury
location, battery position and orientation (negative
pole). Determine length of observation, duration of

esophageal rest, need for serial imaging or
endoscopy/bronchoscopy based on severity and
location of injury. Monitor patients at risk of perforation
into vessels as inpatients with serial imaging and stool
guaiacs. Intervene early to prevent fatality. Monitor for
respiratory symptoms, especially those associated
with swallowing, to diagnose TE fistulas early. Expect
perforations and fistulas to be delayed up to 18 d
after battery removal and esophageal strictures
delayed weeks to months.

Figure 36: Proposition d'algorithme de prise en charge des intoxications aux piles boutons publié dans la revue

Pediatrics®
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Interrogatoire - estimer le diamétre de la pile, caractériser la
pile (lithium 3V, neuve), rechercher la notion de fausse
route (inhalation) ou la présence de symptimes digestifs

Pile de diamétre < 10 mm
(certitude du ) ET

Pile de diamétre = 10) mm (piéce
0,10 € Ou de diamdtre inconnu

= | P

ou enfant symptomatique

Agymplomatigiis
Snivi & doascils | Radingraphie Thorax élargie an cou et 1"abdomen
Consulter au moindre
symptéme
Localisation Localization Localisation
intranesophagienne Intragastrique intestinale
Fibroscopie en urgence, Avec symptimes Absence de
délai < 2 heures — lg:,.m];[ﬂmm
Absence de [sions Présence de lésions Contrdle ASP syvstématique < 24 h
au niveau de la esophage
IMMJUEuSE l l ‘!
‘i Pils toujours en intra Pile située aprés
Alimentation parentérale gastrigue (pile le pylore
Surveillance +/- inhibiteur pompe proton immobile)
clinigue
| l |
Contrile FOGD dans les 8 jours |
post ingestion Fibroscopie en
UTgEnce Pour extrains
l dormicile,
tamisage des
Lésion sévére du hant oesophage selles
envisager TDM pour exclure une

(Guénson en cours

atteinte aortique ; envisager IRM
thoracique pour évaluer proximité
des Iésions oeso de la crosse aortique

!

Y

survenue de
symptimes ;

Ageravalion lEsionnelle ou
alteinte des tzsus en profondeur

haspitalisation
on Urgencs

4

Poursuite alimentation parentérale + IPP
Contedle FOGD et avis chirurgical

Figure 37: Algorithme de prise en charge d'une intoxication aux piles boutons chez un enfant de moins de 6ans
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Une pile bouton, méme déchargée, représente un risque en cas d’ingestion. Selon
les recommandations de Santé Publique France, devant une ingestion ou devant
toute suspicion il est impératif de :

- Contacter immédiatement le CAPTV ou le SAMU

- Indiquer explicitement qu’il s’agit peut-étre d’une ingestion de pile bouton

- Ne donner ni a manger ni a boire a I'enfant

- Ne pas provoquer de vomissements

- Etre en mesure de montrer I'emballage ou l'appareil contenant la pile afin
d’aider le médecin a identifier le type et la taille de celle-ci dans le but de
faciliter la prise en charge, grace au codage par les lettres et les chiffres.

Le CAP demandera I'heure d’ingestion et interrogera I'entourage a la recherche d’un
syndrome cesophagien suite a I'enclavement : probléme déglutition, douleurs, pleurs
inexpliqués, vomissements spontanés ou hypersialorrhée.

Le traitement immédiat consistera notamment a faire boire de petite gorgée a I'enfant
si cela est possible, afin de diluer les ions issus de I'’hydrolyse de I'eau.

Si I'enfant présente déja des symptdmes, son transport vers I'hépital se fera
obligatoirement par le 15 qui gérera le caractére d’'urgence de sa prise en charge. A
son arrivee une radio sera réalisée pour localiser la pile bouton. Le cliché
radiologique sera effectué du thorax au cou et a 'abdomen. L’enfant selon les
circonstances, sera ensuite transféré pour assurer en urgence une extraction de la
pile.

4) Conclusion

Grace a ces études, les dangers des piles boutons ont été mis au jour. Pendant
longtemps mésestimées, ces intoxications sont désormais un probleme inquiétant,
surtout du fait de 'augmentation des cas symptomatiques. Malgré la part majoritaire
de cas asymptomatiques, la difficulté a prédire I'’évolution de I'état du patient et la
nécessité d’'une intervention rapide font que lintoxication aux piles boutons est
potentiellement grave, voir |étale.

Nous avons pu remarquer que la population pédiatrique était la plus ciblée. Lors des
intoxications touchant les enfants, I'ingestion est parfois méconnue des parents. La
prise en charge commence donc a I'apparition des premiers symptomes entrainant
un délai supplémentaire. Ce retard peut aussi s’expliquer par une fausse
connaissance des dangers des piles boutons. Dans plusieurs cas, les parents ont
tout simplement cru que sachant qu'’il n'y avait pas d’obstruction respiratoire la pile
serait simplement éliminée dans les selles sans entrainer de probleme particulier.
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Nous pouvons donc discerner trois axes de travail dans le but de sécuriser ce produit
et la prise en charge.

Le premier est au niveau des fabricants. Il faut limiter 'accés des enfants aux piles
en privilégiant des contenants fermés ou des systemes de verrouillage spécifiques.

Le deuxiéme est au niveau des pouvoirs publics. Il faut sensibiliser la population a
cette intoxication et ses dangers. Si les parents ou les personnes en charge de
jeunes enfants sont informés des risques, leur vigilance permettra une prise en
charge plus rapide.

Le troisieme est la nécessité de la mise en place d’'une concertation médicale au
niveau national ou européen entre les différents acteurs afin de pouvoir obtenir un
consensus sur le protocole de prise en charge. La HAS travaille actuellement dessus
avec un rendu prévu pour mars 2021.

Les questions qui seront traittes dans ces recommandations sont les suivantes
(HAS) :

|. Repérage

Quand suspecter I'ingestion d’'une pile bouton chez un enfant ?

Quelle est la prise en charge adaptée en fonction du risque ?

Doit-on hospitaliser d’emblée I'enfant en cas de suspicion d’ingestion ?

Faut-il réaliser des radiographies (radiographie pulmonaire, et radiographie de
'abdomen sans préparation) systématiques chez tous les enfants suspectés
d’ingestion d’une pile bouton et dans quel délai ?

Faut-il réaliser une endoscopie digestive systématique chez tous les enfants
suspectés d’ingestion d’une pile bouton et dans quel délai ?

Il. Prise en charge

Préciser les conditions de réalisation de cette endoscopie digestive ?
Quelles sont les modalités de surveillance du patient :

- S’il existe une lésion cesophagienne lors de I'endoscopie initiale

- Sila pile est dans I'’estomac

- Sila pile a franchi le pylore
Quelle est la place de I'endoscopie de contrdle lorsqu’il existe une Iésion initiale ?
Quelle est la place de I'angioscanner et de I'IRM dans la prise en charge de ces
ingestions ?
Quelles sont les options thérapeutiques proposées en cas d’atteinte médiastinale
menacgante ?
Quels sont les risques toxiques liés aux métaux contenus dans la pile ?
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Le ministére en charge de la santé et le ministére en charge de I'’économie ont donc
engageé une action conjointe afin :

« - d’alerter la population générale, les professionnels de santé et les professionnels
de la petite enfance sur le risque d’ingestion de piles bouton via la diffusion d’'une
infographie ;

- de travailler avec les fédérations industrielles dans [I'objectif d’obtenir des
engagements volontaires de leur part quant au renforcement de la sécurisation de
leurs produits et de I'information des consommateurs. »

La prévention est importante au vue de la gravité de cette intoxication : insister sur le
fait de conserver les piles bouton hors de portée des enfants, emballées ou usagées,
et privilégier des produits électriques dont le compartiment a piles est sécurisé. En
effet, cela évitera qu’il soit ouvert par les enfants. Une campagne d’information a été
lancée (figure 38).

MINISTERE NN
DES SOLIDARITES wl fj in)  @EMinSaliSante
g .. ETDE LA SANTE AL @MinSaliSante

Piles bouton
un risque GRAVE pour les enfants !

De nombreux objets contiennent des piles

de petite taille, appelées piles bouton.

Lingestion d'une pile-bouton représente un risque
grave qui peut 8tra mortel. Elle peut sre
responsable dun gtouffement, mais également
de complications tres praves (parforation,
hémarragie...).

Ces accidents touchent majoritairement les
nourrissons et les enfants de moins de 5 ans.

Quels objets peuvent contenir des piles bouton ?

Certains objets du quotidien et jouets :
L} ”
- ‘v m
1
— /
Mantre [l de voiture Thesmaometre Calculstte Toupie & main
(hand spinner)
1 )
Bougje Balance Pointeur  Appareil
Carte musicale  Télécommande  Eectronique de cusine laser ALt
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Que faire pour prévenir les risques d'ingestion de piles par les enfants ?

* Conservez les piles bouton hors de portée
e O de vos enfants, y compris si elles sont dans
" leur emballage, ou si la pile est usagée
* Privilegiez T'achat de produits dont le compartiment
4 pile est sécurisé (ex. présence d'une vis

N«\ ou dun dispositif de blocaga nécessitant

e - une manipulation pour ouvrir).

0 Y+ Assurez-vous gue le compartiment & piles

des produits est bien sécurisé ct ne puisse pas Btre
P a ouwvert par vos enfants (. vis bien semges,
systme de fermeture enclenchg, etc.)

En cas dingestion, MEME SUPPOSEE, d'une pile bouton :

NATTENDEL PAS

Contactez immédiatement
un centre anti-poison
ou le SAMU (15). He donnez ni A Iui'e-ni e r““'!dlm .
Indiquez explicitement A manger & votra erfant Lﬂﬂsmii"mhﬂl Fobjet
avotre interiocutaur Nessayez pas de provoguer "2 a‘uju —=
q'fr'l Sagt dun rsque des vomissements. pile aader
dingestion de pile bouton. :E* médedmn E; identifier
e type de pile.
——
anses |, DGCCRF

Figure 38 : Campagne d'information du Ministére des solidarités et de la santé
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CONCLUSION

Le pharmacien peut avoir différents réles dans la lutte des intoxications domestiques.
L’environnement domestique riche de I'enfant, I'expose a des produits de différentes
toxicités. Malgré l'augmentation des mesures de protection, les intoxications
pédiatriques sont toujours communes que ce soit en France ou a I'étranger.

La maitrise de ces intoxications pourrait étre un atout majeur pour le pharmacien
dans sa profession. En effet, en tant que pharmacien, nous sommes des
professionnels de santé de proximité et les plus faciles d’accés pour la population.

De plus en plus de personnes se tournent vers nous lors de situations d’urgence,
surtout celles impliquant des intoxications accidentelles qui touchent
préférentiellement les enfants. Face a cela, nous devons nous montrer compétent et
savoir réagir rapidement en fonction de la situation et les orienter vers la meilleure
prise en charge.

Le pharmacien a également un role de vigilance, rble qui consiste a faire remonter la
situation aux autorités compétentes puisque trop peu de retours sont faits par les
professionnels de santé concernant les intoxications. Cela entraine des retards dans
la mise en place de dispositifs de sécurité, que ce soit de la part des fabricants ou
dans la sensibilisation des parents face au risque existant.

En 2010, les DHL représentaient 2.3% du marché de la lessive, contre 49.8% pour
les LLC. La part du marché des DHL est en constante augmentation. Cet
accroissement peut expliquer en partie 'augmentation des intoxications pédiatriques
aux DHL mais pas la nette supériorité de celles-ci par rapport aux LLC. Les retours
aux CAPTV ont mis du temps et n’étaient pas systématiques. C’est pour cela
gu’avant la mise en place de mesures de protection, il aura fallu attendre 7 ans,
depuis la parution du produit. Tout ceci montre I'importance d’'une vigilance réactive
et efficace.

Les intoxications peuvent étre favorisées par un mauvais conditionnement, facilitant
I’'accessibilité du produit aux enfants mais I'entiere responsabilité ne peut étre mise
sur un défaut du fabricant. Il faut sensibiliser les parents qui sont les plus aptes a
veiller a ce que ce genre de situation ne se produise pas. Le pharmacien a donc un
réle primordial dans la prévention primaire de ces intoxications en effectuant des
actions de conseils et d’informations.

Le choix des adultes de consommer ou d’acheter certaines substances, ne doit pas
mettre en danger les enfants. La sensibilisation de la population aux risques
d’'intoxication lors d’une ingestion accidentelle ou par la consommation passive est
une nécessité pour des substances comme le cannabis. L'illégalité actuelle entraine
des retards de diagnostic. Les parents n‘'osent pas avouer leur consommation, c’est
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un sujet tabou et ils ignorent souvent les risques. Lors d’une arrivée aux urgences
pédiatriques le corps médical ne doit pas écarter ces usages et réussir a les intégrer
a l'interrogatoire afin de déterminer au plus vite la cause des symptomes.

Dans le reste de I'Europe la politique est plutdt a une arrivée progressive de la
Iégalisation du cannabis, celle-ci entend une augmentation de la consommation que
ce soit a la maison ou dans les lieux publics. Le produit sera plus facilement
accessible et donc forcément cela pourrait entrainer un risque accru d’exposition.
Actuellement en France, un cannabinoide présent dans le cannabis est largement
commercialisé, le CBD, dans les bureaux de tabac ou encore dans des boutiques
spécialisées. Nous pouvons nous poser la question de I'impact de son utilisation
croissante dans tous les milieux. Notre recul et notre connaissance du produit sont
trop minces.

Les alertes données par la vigilance, les études et les articles scientifiques
permettent heureusement de diminuer les cas d’intoxication en conduisant a des
mesures préventives. Ainsi pour les piles boutons, une modification de la
composition des piles a eu un intérét mais cependant trop d’enfants en sont encore
victimes et la part symptomatique des patients est en continuelle augmentation. Il y a
donc une réelle nécessité de continuer a améliorer la sécurité des objets contenants
ces piles, mais aussi sensibiliser les parents qui sous-estiment souvent ce risque
d’autant que I'évolution de l'intoxication aux piles boutons est difficile a prédire. Elle
nécessite une prise en charge rapide et pluridisciplinaire mais le corps médical n’est
pas encore arrivé a aucun accord.

Notre société est en perpétuelle évolution. Des innovations et découvertes sont faites
chaque année et de nouveaux dangers apparaissent donc dans I'environnement de
nos enfants. Il est important d’encourager leur curiosité car elle joue un réle important
dans leur développement. Les enfants continueront donc a I'explorer et seront
exposes a ces dangers, il est de notre responsabilité de pharmacien de connaitre
ces dangers et d’y sensibiliser notre patientéle.
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Les intoxications accidentelles domestiques chez les jeunes
enfants : pods, cannabis et piles boutons

RESUME : Le développement psychomoteur du jeune enfant passe par sa curiosité
et la découverte de son environnement. C'est la raison pour laquelle c'est la
population la plus touchée par les intoxications accidentelles domestiques. Avec les
innovations technologiques et 'augmentation de la consommation de substances
illicites, nous pouvons remarquer [I'apparition de nouveaux dangers dans
I'environnement de nos enfants. Nous avons décidé de traiter trois de ces nouvelles
intoxications : les pods, le cannabis et les piles boutons. Le pharmacien a un role
primordial dans la prévention primaire de ces intoxications en effectuant des actions
de conseils et d'informations. Il est important de sensibiliser les parents qui sont les
plus aptes a veiller a ce que ce genre de situation ne se produise pas.

TITLE : Accidental domestic poisoning in young children population : pods, cannabis
and button battery

ABSTRACT : The psychomotor development of young children depends on their
curiosity and the discovery of their environment. This is why it's the population the
most affected by accidental domestic poisoning. With technological innovations and
the increase in the consumption of illicit substances we can notice the emergence of
new dangers in the environment of our children. We have decided to work on three of
these new poisonings: pods, cannabis and button batteries. The pharmacist has an
essential role in the primary prevention of these poisonings by providing advices and
informations. It is important to educate parents who are the best able to ensure that
this kind of situation does not happen.
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